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AVANT-PROPOS 


Ce travail n’est, en réalité, qu’une introduction à 
l’étude des lésions infectieuses du fond de l’œil, car 
il est encore impossible à l’heure actuelle d’écrire 
sur ce sujet quelque chose, je ne dis pas de définitif, 
mais seulement de complet. Si on aborde la ques¬ 
tion par le côté des infections chroniques, on se 
trouve sur un terrain plus solide, en apparence tout 
au moins : les lésions d’inflammation et de sclérose 
dues à la syphilis, au tabes; ont un domaine assez 
bien défini et connu. Il en est de même des infec¬ 
tions locales aiguës de voisinage, des lésions céré¬ 
bro-méningées — réserve faite encore pour de nom¬ 
breuses obscurités pathogéniques. Mais les mala¬ 
dies générales infectieuses à marche aiguë peuvent 
être aussi la cause directe de lésions oculaires pro¬ 
fondes, de névrite optique en particulier. Ici des 
bases certaines commencent à peine à s’édifier. La 
pathogénie surtout est encore discutée : l’anatomie 
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pathologique, la bactériologie n’ayant pas encore 
fourni pour son étude des documents suffisants. 

Si la question semble plus simple en ce qui con¬ 
cerne le mécanisme des lésions ophtalmoscopiques 
dans les maladies générales chroniques, c’est 
qu’avec n’importe quel agent irritatif et le temps, les 
inflammations, les scléroses artérielles ou névriti- 
ques se font toutes seules, sans qu’on puisse définir 
exactement le rôle dévolu à chacun des deux fac¬ 
teurs. On avait, de plus, de nombreux arguments 
d’analogie fournis par les intoxications chroniques . 
alcool, tabac, plomb, etc. Mais qu’une infection 
aiguë puisse, en quelques jours, créer les mêmes 
lésions, ou du moins — pour la névrite par exem¬ 
ple — un oedème qui passe rapidement à la sclérose, 
que l’agent infectieux ou sa toxine soient capables 
à eux seuls, directement, électivement, d’être des¬ 
tructeurs de cellules ou défibrés nerveuses, voilà des, 
idées subversives. Il a fallu le nombre relativement 
grand d’observations publiées depuis une dizaine 
d’années surtout, le développement parallèle de 
notions semblables dans le domaine des névrites 
toxiques aiguës, grâce à l’expérimentation qui joue 
ici un rôle important, (névrite optique quinique, fih- 
cique, etc.), les théories récentes relatives aux 
névrites périphériques et aux myélites infectieuses, 
pour faire admettre cette idée qu’on peut avoir, au 
cours des maladies générales, des lésions oculaires,, 
vasculaires ou nerveuses qui relèvent directement 
de l’infection même, sans qu’il soit nécessaire de 
chercher leur origine dans des inflammations de 
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voisinage, dans des lésions méningées, rénales ou 
cardiaques intermédiaires. 

Au moment où le chapitre des névrites optiques 
toxiques s édifie d’une façon si remarquable au 
moyen d’une foule de travaux de laboratoire, il nous 
a paru utile d’indiquer aussi l’état actuel de la ques¬ 
tion dans le domaine des infections aiguës. 


Lyon, octobre 1900. 





INTRODUCTION 


Les relations de l’appareil visuel avec l’ensemble 
de l’organisme, le retentissement des maladies 
générales sur l’œil, la corrélation étroite entre le 
système nerveux oculaire et le système nerveux 
central, la sensibilité extrême de certains tissus 
oculaires aux altérations humorales sont des no¬ 
tions qui, depuis longtemps, font partie intégrante 
de la science. C’est beaucoup grâce à elles, que 
l’ophtalmologie s’est créé dans la' médecine une 
si large place ; la nécessité de connaissances clini¬ 
ques, de méthodes d’examen et de thérapeutique 
spéciales la lui donnaient pratiquement; les idées 
pathogéniques que nous venons de rappeler la lui 
assurent au point de vue spéculatif. 

En dehors du système nervo-moteur oculaire, 
parmi les tissus qui composent l’œil, il en est dont 
le rôle est considérable dans ces relations avec la 
pathologie générale : le système vasculaire, les 
vaso-moteurs, le système lymphatique spécial, les 
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voies d’issues des liquides oculaires, les con¬ 
nexions des gaines optiques avec les espaces sous- 
arachnoïdiens. A priori c’est surtout par le sys¬ 
tème vasculaire qu’une infection générale retentira 
sur l’œil: les vaisseaux lui apporteront les embo¬ 
lies simples ou septiques, ces dernières seront capa¬ 
bles d’y créer des foyers semblables aux foyers 
éloignés d’où elles sont parties et de donner nais¬ 
sance à ces irido-choroïdites, à ces panophtalmites 
consécutives à la fièvre puerpérale, à lapneumonie, 
à des pyohémies chirurgicales, etc, tout comme les 
parotidites suppurées par exemple. C’est le système 
vasculaire encore qui, cessant de fournir aux tissus 
les aliments normaux, pourraleur apporter un sang 
chargé de principes toxiques ; nous assistons alors 
aux réactions oculaires sous forme d’altérations 
iriennes, rétiniennes, optiques, cristalliniennes : 
toxiques étrangers à l’organisme, (intoxications 
professionnelles, alcoolisme,'tabagisme, intoxication 
filicique, quinique, etc.); toxines microbiennes; 
toxiques autogènes, (toxines dues aux déchets cellu¬ 
laires, glycémie), etc., dans ces derniers cas les 
affections des émonctoires naturels, du rein surtout, 
contribuent à ce retentissement sur les tissus ocu¬ 
laires des altérations humorales. 

Les gaines lymphatiques péri-optiques peuvent 
encore conduire l’infection: cette voie spéciale, qui 
produit les lésions oculaires des^ méningites, des 
tumeurs et des abcès cérébraux, n’est peut-être pas 
étrangère aux altérations de l’œil dans les maladies 
générales. Rappelons enfin les rapports de contiguïté 
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entre l’orbite et les cavités de la face, (sinus), facile¬ 
ment infectées dans un certain nombre d’affections', 
Celles des voies respiratoires en particulier. 

Il importe, maintenant, de bien délimiter notre 
champ d’investigations; nous allons établir cette 
délimitation, tout naturellement, en fonction de deux 
facteurs : l’organe atteint, les maladies qui l’attei¬ 
gnent. 

Par rapport à l’œil, tout d’abord, les limites de 
notre étude se dessineront clairement quand nous 
aurons rappelé la distinction physiologique qu’on 
doit établir entre les divers éléments qui constituent 
l’organe visuel ; au point de vue fonctionnel, en effet, 
l’œil se compose d’un système passif, les milieux 
transparents — et le diaphragme iiâen — qui con¬ 
duisent et réfractent la lumière, et d’un système 
actif, rétine et nerf optique qui la reçoivent. Cette 
division permet de comprendre pourquoi des tissus 
en apparence homogènes et, d’ailleurs, de même 
origine embryologique,ont cependant une structure, 
une nutrition même, différentes dans leurs différen¬ 
tes régions, suivant qu’elles appartiennent à l’un ou 
à l’autre système: la rétine antérieure a perdu la 
plus grande partie de ses éléments visuels, l’irido- 
choroïde ne ressemble pas à la choroïde postérieure. 
Nous pensons que cette distinction, qui est clinique, 
existe aussi dans la pathogénie des diverses lésions. 
Nous ne traiterons que de celles qui atteignent les 
régions profondes, rétine et nerf optique, sans nous 
limiter toutefois aux seules altérations nerveuses, 
les altérations vasculaires ayant leur importance 


pour le clinicien et jouant aussi, à notre avis, un 
rôle dans le mécanisme des premières. 

Par rapport aux maladies générales qui sont la 
cause de ces altérations, nous nous restreindrons 
aux affections aiguës médicales. Ce que nous vou¬ 
lons établir c'est que les maladies infectieuses à 
marche aiguë ont, aussi bien que les diathèses et les 
affections chroniques, un retentissement assez fré¬ 
quent sur l’élément nerveux sensoriel de l’œil, en 
agissant directement soit sur lui-même, soit sur son 
système vasculaire. 

Nous apporterons donc des exemples de névrites 
optiques, de rétinites, de choriorétinites d’hémor¬ 
rhagies ou de troubles circulatoires rétiniens dépen¬ 
dant de ces affections générales. Nous dirons peu de 
chose des embolies rétiniennes simples, estimant 
quenotretitreexigeunélémentinfectieux, inflamma¬ 
toire. Nous ne parlerons pas des irido-choroïdites, 
leur patbogénie est différente sans doute, elles sont 
d’ailleurs bien étudiées et connues, ni des panoph- 
talmites qui n’ont de commun avec les altérations 
rétiniennes que leur début, éventuel, parles membra¬ 
nes profondes (Roth), mais qui s’en séparent par leur 
marche, leur aspect clinique, leurs indications théra¬ 
peutiques. 

Donc le fond de l’œil, le retentissement sur cette 
région des maladies générales aiguës, telle sera 
notre étude. 

Pour limiter plus exactement encore notre sujet 
nous ferons appel à la notion pathogénique qui 
devra nous servir de guide : il est bien entendu que 
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nous nous attacherons à l’examen des seuls cas où 
l’infection générale est la cause directe, immédiate, 
des lésions par son agent infectieux ou toxique, élé- 
minant ainsi l’action des complications rénales, car¬ 
diaques ou méningées intermédiaires. 

Ainsi restreint, le sujet reste encore assez vaste 
et son étude peut se fonder aujourd’hui sur un nom¬ 
bre relativement grand d’observations. Malgré l’in¬ 
térêt théorique et clinique qu’il présente il est encore 
peu familier aux médecins, et, même parmi les spé¬ 
cialistes, les idées qui s’en dégagent sont encore 
sérieusement controversées. 

Du côté des spécialistes, les altérations du fond 
de l’œil dans les maladies telles que la grippe, la 
fièvre typhoïde, la rougeole, etc., sont choses con¬ 
nues. 11 est certain que la plupart des traités d’oph¬ 
talmologie modernes en font mention. Néanmoins, 
un certain nombre de points restent dans l’obscu¬ 
rité, en ce qui concerne surtout la pathogénie intime 
de ces lésions. Parmi les adeptes de la médecine 
générale beaucoup n’ont jamais eu l’occasion d’ob¬ 
server des altérations oculaires profondes dans le 
cours désaffections aiguës, quelques-uns, peut-être, 
en ignorent l’existence. Les traités de médecine, 
d’ailleurs, en font à peine mention. Il est vrai que 
ces altérations sont rares, qu’elles ne constituent 
que des exceptions parmi les complications habituel¬ 
les des grandes pyrexies. Néanmoins, la véritable 
cause du petit nombre de cas observés nous paraît 
tenir à leur situation aiixte si l’on peut ainsi s’expri¬ 
mer: ils échappent au spécialiste parce que, ainsi 
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que le reconnaissait déjà Forster, ils n’arrivent pas 
jusqu’aux cliniques ophtalmologiques ; j’ajoute que, 
lorsqu’ils s’y présentent, c’est parfois longtemps 
après l’affection générale qui leur a donné naissance 
et, à cette période, cette cause étiologique peut-être 
méconnue, surtout si les antécédents du malade 
sont un peu compliqués. D’autre partie médecin non 
spécialiste laisse fréquemment passer inaperçues 
ces lésions soit parce que la gravité ou la brièveté de 
l’affection principale ne lui permettent pas dé 
les observer, soit parce que les troubles oculai¬ 
res ne se manifestent que plus tard, pendant la 
convalescence.. 

Nous n’avons pas à insister sur l’utilité que pré¬ 
sente leur étude : lésions oculaires graves, souvent 
fatales pour la vision, sur lesquelles le traitement 
aura, surtout quand elles seront déflnitivementcons- 
tituées, une action nulle ou à peu près : voilà pour le 
point de vue clinique; lésions infectieuses ou plus 
probablement toxiques, à évolution rapide, sous 
la dépendance directe de l’agent de la maladie géné¬ 
rale, contribution à l’étude de l’action des toxines 
microbiennes sur le système nerveux,contribution à 
l’étude des scléroses infectieuses aiguës, voilà pour 
le point de vue spéculatif. 

En dehors des observations isolées et des consi¬ 
dérations théoriques plus ou moins générales que 
leurs auteurs en déduisaient, la question n’a pas 
donné lieu à beaucoup de travaux d’ensemble. 
Citons, naturellement, les traités d’ophtalmologie 
modernes qui, pour la plupart, mentionnent l’exis- 
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tence de ces lésions. Indiquons les travaux de Fors- 
ter, de Leber, de Gowers, de Berger qui traitent en 
général, (sauf Gowers qui s’est limité aux lésions 
ophtalmoscopiques), de la totalité des lésions oculai¬ 
res dans leurs rapports avec la pathologie générale, 
et aussi de toutes les maladies générales, tant chro¬ 
niques qu’aiguës.Notons quelques travaux annexes, 
importants pour la pathogénie, celui de Roth sur la 
rétinite septique en 1872 est le plus ancien, puis 
ceux d’Axenfeld et de Goh, enfin ceux de Lagrange 
et de Panas. Signalons, en dernier lieu, comme se 
rapportant directement à notre sujet les travaux du 
professeur Uhthoff, spécialement ses deux dernières 
communications sur les névrites optiques infectieu¬ 
ses aux congrès de Paris (août) et de Heidelbez’g 
(septembre 1900). 

Voici,en quelques mots,quel sera le plan de notre 
travail. Nous avons l'intention d’étudier chacune des 
maladies générales aiguës en particulier, dans ses 
rapports avec la pathologie des membranes profon¬ 
des de l’œil, d'après les documents que nous avons 
pu recueillir. Ceux-ci sont relativement nombreux. 
Les observations d’amauroses antérieures à l’ère de 
l’ophtalmoscopie n’ont guère été mentionnées que 
pour mémoire alors qu’aucun examen nécropsique 
n’était venu les contrôler. Nous avons aussi rapporté 
un certain nombre d’observations recueillies, pour 
la plupart, dans les archives de la Clinique ophtal¬ 
mologique de Lyon. Après une courte note relative 
à nos recherches expérimentales,un chapitre termi¬ 
nal sera une synthèse d’anatomie pathologique et 
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de pathogénie générale. Si nous faisons remarquer 
enfin que, parmi les pyrexies, il en est, comme l’in- 
fluenza, la fièvre typhoïde, la malaria, où les mani¬ 
festations oculaires se rencontrent de préférence 
alors que dans d’autres elles sont plus rares, on 
verra quelles raisons nous ont conduit à diviser 
notre étude ainsi qu’il suit : 

Chapitre premier. — Maladies â manifestations 
oculaires fréquentes : Influenza, Fièvre typhoïde, 
Malaria aiguë, Erysipèle, Diphtérie, Rougeole. 

Chapitre II. — Maladies à manifestations oculai¬ 
res rares : Variole, Oreillons, Scarlatine, Coqueluche, 
Varicelle, Angines,Pneumonie, Rhumatisme articu¬ 
laire aigu. 

Chapitre III. — Affections diverses, cas isolés. 

Chapitre IV. — Expérimentation. 

Chapitre V. — Résumé général des notions 
acquises au point de vue anatomo-pathologique et 
pathogénique. Conclusions. 

Bibliographie. 

Nous devons justifier ici l’absence de quelques 
affections telles que la tuberculose aiguë, la syphilis 
à la période aiguë, la blenorrhagie, l’embarras gas¬ 
trique. 

Dans la première de ces maladies, lorsqu’elle 
complique une tuberculose chronique, c’est sous la 
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dépendance directe des lésions méningées que nais¬ 
sent les altérations oculaires, et leur pathogénie ne 
parait pas différente de celles que produit la ménin¬ 
gite, maladie locale. La syphilis est, sans doute, une 
maladie infectieuse générale aiguë dans sa première 
période et assez nombreuses sont les observations 
qui nous ont passé sous les yeux relatant des névri¬ 
tes optiques précoces, par exemple en pleine évolu¬ 
tion d’accident primitif, mais nous pensons qu’il y a 
ici une certaine difficulté à saisir le moment où finit 
la période aiguë, où commence la phase sclérosante. 
Les mêmes motifs nous ont fait éliminer la blennor¬ 
rhagie ; les quelques observations de névrite opti¬ 
que publiées jusqu’ici (thèse de Lipski, Panas, etc.) 
paraissent d’ailleurs appartenir à la forme chroni¬ 
que. Quant aux altérations du fond de l’œil dans les 
embarras gastriques, elles sont exceptionnelles et 
les observations ne semblent pas suffisamment 
probantes. Les affections chirurgicales et la fièvre 
puerpérale ont été systématiquement laissées de 
côté, notre dessein étant de n’étudier ici que les 
infections médicales, bien que des liens pathogèni- 
ques étroits existent sans aucun doute entre les 
lésions oculaires infectieuses de quelque origine 
qu’elles soient. 

On voit qu’en somme c’est aux maladies générales 
à évolution cyclique que nous nous sommes à peu 
près exclusivement restreint. 




CHAPITRE PREMIER 


Maladies à manifestations oculaires 
relativement fréquentes. 

1. — Influenza. 

Il est juste de commencer notre étude par l’affec¬ 
tion qui, de toutes les maladies générales aiguës, a 
fourni le plus grand nombre d’observations de lé¬ 
sions oculaires profondes. C’est elle qui a certaine¬ 
ment le plus contribué à édifier —au point de vue 
clinique tout au moins — le chapitre des altérations 
infectieuses du fond de l’œil dans ces maladies, 
spécialement en ce qui concerne la névrite optique. 

Malgré la résistance de certains auteurs tels que 
Goppez (1), de Bruxelles, qui refusait naguère l’étio¬ 
logie grippale à des embolies de l’artère centrale 

(1) CoppEz. — Observations de la clinique ophtalmologique de 
l’hôpital Saint-Jean. « La clinique 13 et 20 mars ISOO» Rés. in 
Ann. d’ocul, 1890, premier semestre, p. 189. 
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de la rétine, tels que Parinaud (1), qui faisait de la 
névrite grippale une névrite rhumatismale, malgré 
cette idée, fort juste sans doute, que l’étiquette in- 
fluenza n’est parfois qu’un voile complaisant, jeté 
sur des erreurs de diagnostic, un nom prêté à une 
série d’états fébriles, qu’on ne se donne pas la peine 
de déterminer autrement, il nous paraît très certain 
que, dans des cas bien observés, ce fut là la seule 
cause de la lésion oculaire. 

Les observations se sont multipliées depuis la 
grande épidémie de 1890. Nous ne pouvons les citer 
toutes dans cet aperçu historique, nous renvoyons 
simplement à notre bibliographie générale (2). Elles 
sont extrêmement nombreuses aujourd’hui. Uhthoff 
tout récemment, au Congrès de Paris, attribuait à 
la grippe 64 cas de névrite optique. C’est de beau¬ 
coup l’affection qui en fournit le plus d’exemples. 

L’influenza n’est qu’un nom nouveau d’une mala¬ 
die très ancienne. 11 est curieux de rappeler à ce 
propos avec Reinhold fS) et Phocas (4) et plus récem- 

(1) Parinaud. — De la péri-névrite optique, et de la soléro- 
choroïdite rhumatismales. Soc. d’opht. de Paris, séance du 2 
juin, 1891. Cf., encore le même auteur. Soc. d'opht., séance du 
l'^r juillet 1890. 11 a d’ailleurs sensiblement modifié ses idées 
actuellement. 

(2) Celle-ci est aussi complète que possible : cependant nous 
n’y avons fait figurer en général que les observations publiées, 
pour les quelques cas simplement rappelés par les auteurs au 
cours des discussions de sociétés savantes,nous renvoyons aux 
observations de Vignes, de Snell, de Hartridge, et au travail 
d’Antonelli. 

(3) ^mNs.QhT), —Journal médical, 1885 

( i ) Phocas. — De la grippe épidémique à l’époque hippocra’’ 
tique fAthènes 1892) 


ment avec Metaxas d’Athènes que l’influenza se 
trouve déjà décrite dans le livre « Des Epidémies » 
par Hippocrate. Sans doute si nos ancêtres eussent 
connu l’ophtalmoscopeleslésions oculaires grippales 
ne dateraient pas d’hier: Hippocrate en effet signale 
la nyctalopie (héméralopie) parmi les symptômes de 
l’affection qu’il décrit. (Metaxas, à propos d’un cas 
d'héméralopie — 1892). ' 

Il n’en est pas moins vrai que c’est à Bêrgmeister, 
(1890), que revient l’honneur des deux premières 
observations de névrite optique dans l’influenza. 
Viennent ensuite cellesde Landesberg, de Delacroix, 
deGalesowski(l), de Braunstein, d’Eperon, de Han¬ 
sen, deRemakjde Stœwer, de Vignes, etc. Meurer, de 
Lyon, publie en 1891 deux observations de papillite; 
Mme Pokitonoff, dans sa thèse sur les complications 
oculaires de l’influenza, (môme année), relate quel¬ 
ques uns des cas antérieurs. 

Signalons encore, en 1891, Macnamara, dont les 
quatre observations ne figurent point dans le tra¬ 
vail postérieur d’Antonelli, Lebeau, Weeks... . 

En 1892, Antonelli, dans une excellente étude 
d’ensemble, résume les cas antérieurs et y ajoute 
deux cas personnels, l’un , de névrite rétrobulbaire, 
l’autre de papillite. La môme année paraît l’ouvrage 
de Berger, auquel nous devons nous référer tou¬ 
jours. Signalons avec lui, outre la névrite, des 
amauroses sans lésions (Observation de Sedan, en 

(1) Galesowki. — Société d’opht. séance du 1“'juillet 1890. 
Voir aussi Vignes. 
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1890). D’ailleurs, d’autres altérations que la névrite 
avaient été publiées déjà : des embolies de l’artére 
centrale de la rétine, (Hosch,Gopper, en 1890), un cas 
de rétinite proliférante (Magnus, 1891). Un cas de 
scotome scintillant avec xanthopsie(Hilmanns,189U). 
Metaxas,en 1892, signale l’béméralopie. A partir de 
1892, les observations publiées deviennent plus 
rares. Signalons encore cependant, pour le nombre 
relativement grand des cas et leur variété clinique, 
les sept observations de Burnett, en 1893; en 1895, 
la thèse de Bietqui ne renferme pas d’observations 
nouvelles. En 1899, Flemming donne un cas de 
rétinochoroïdite centrale : enfin, au congrès de 
Paris d’août 1900, Kopff vient de présenter un cas 
de névrite optique double, d’origine grippale, suivie 
de guérison. 

Nous avons noté en passant, dans cette revue 
rapide, quelques unes des formes des altérations 
grippales. La plus fréquente est, sans contredit, la 
névrite se manifestant sous ses deux modalités : 
névrite rétro bulbaire et papillite. Les altérations 
plus ou moins passagères des vaisseaux rétiniens, 
les embolies, sont indiquées par quelques auteurs, 
les exsudats rétiniens sont notés parfois. En somme, 
altérations du nerf optique, altérations de la rétine, 
altérations vasculaires. 

Ces dernières peuvent être passagères et béni¬ 
gnes : certaines amblyopies et amauroses soudai¬ 
nes, mais peu durables, l'héméralopie, en sont les 
expressions cliniques. A l’examen ophtalmoscopi¬ 
que, les veines paraissent dilatées, les artères rétré- 
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des (Melaxas). 11 n’est pas défendu de croire qu il 
s’agit ici de spasmes vasculaires régis par le sys¬ 
tème sympathique. 

Les altérations emboliques simples (Hosch, Cop- 
per) offrent le tableau clinique connu des embolies 
de l’artère centrale de la rétine ; nous n’avons pas à 
y insister. 

Les exsudais rétiniens ont été assez rarement 
notés; signalons cependant un cas de Denti ; nous 
en rapportons une observation (Obs. IV). 11 est pro¬ 
bable qu’il y a eu, la plupart du temps, des troubles 
antérieurs du vitré dont les exsudats,constatés au 
moment de l’examen, ne sont que les résidus. 
Quand les lésions paraissent suivre assez exacte¬ 
ment les vaisseaux rétiniens, il est à présumer, au 
contraire, qu’il s’agit d’altérations vasculaires, 
extravasations sanguines ayant subi une dégéné¬ 
rescence graisseuse. L’expression clinique des 
exsudations rétiniennes échappe à toute règle sui¬ 
vant la localisation des lésions. Si la macula est 
atteinte, même en un point très limité, l’acuité peut 
baisser énormément, le champ péri phérique rêstant 
bon ; le malade a alors l’allure que donnent les scoto- 
mes centraux: possibilité de se conduire, inaptitude 
à la lecture et aux travaux minutieux. L’inverse 
peut aussi se produire et toutes les altérations inter¬ 
médiaires peuvent se rencontrer. Rien ici, en 
somme, de spécial à l’influenza. 

11 en est de même aussi pour la névrite optique, la 
plus commune et la plus importante des lésions 
grippales. Nous devons néanmoins insister sur quel- 


ques points : la fréquence relative de ses modalités, 
leur allurexlinique habituelle, leur évolution., 

La névrite optique rétrobulbaire et la papillite 
peuvent toutes deux se rencontrer dans la grippe, 
mais la première forme paraît un peu plus fré¬ 
quente. Elle se caractérise cliniquement par les 
signes habituels de la névrite rétrobulbaire; les dou¬ 
leurs rétro-oculaires, spontanées, dans les mouve¬ 
ments de l’œil, ou provoqués par la pression, acquié¬ 
rent cependant ici une intensité souvent extrême. Les 
lésions ophtalrhoscopiques font fréquemment défaut 
au début; on peut constater parfois une hypérémie 
légère de la papille. Au point de vue fonctionnel, 
amaurose presque complète ou rétrécissement con¬ 
sidérable du champ visuel ou, au contraire, scotome 
central affectant la forme des scotomes amblyopi- 
ques des alcooliques et des fumeurs; dyschroma¬ 
topsie fréquente. Il s’agit donc tantôt d’une névrite 
totale, tantôt d’une névrite limitée au faisceau macu¬ 
laire. Suivant Weeks (1891) la forme du scotome 
dépend probablement de la localisation de la névrite 
sur le trajet du nerf optique entre le globe et le 
chiasma : immédiatement en arrière de l’œil les 
fibres maculaires sont affectées, puis, vers le trou 
optiques, les fibres périphériques sont atteintes 
d’abord. Le premier des deux cas publiés par Anto- 
nelli (1892) présentait tout à fait, dit l’auteur, les 
signes de l’atrophie tabétique dans sa période ini¬ 
tiale : même aspect du fond de l’œil, coloration gris 
bleuâtre de la périphérie de la papille, même absence 
de scotome central pour le blanc, faible restriction 
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périphérique du champ visuel, achromatopsie prés-, 
que complète pour le rouge et le vert, persistance de 
la perception centrale et périphérique du bleu et 
surtout du jaune. C’était tellement caractéristique 
que, bien qu’il fût certain que l’influenza seule était 

en cause, Antonelli rechercha les stigmates habituels 

du tabes, lesquels faisaient, d’ailleurs, absolument 
défaut. 

La deuxième forme de névrite est la forme papil¬ 
laire. Ici les troubles visuels .sont aussi très variables 
suivant le degré de l’inflammation, le champ visuel 
est diminué irrégulièrement, mais on n’a pas de 
scotome central. A l’ophtalmoscope on a, au début, 
l’aspect caractéristique soit de la papille simplement 
étranglée, soit de la papille étranglée et enflammée, 
(papillite proprement dite). 

La fréquence des altérations grippales du fond de 
l’œil va nous permettre d’établir, d’une façon pré¬ 
cise, une notion qui a, d’ailleurs, une portée théori¬ 
que considérable mous voulons parler de la période 
de la maladie pendant laquelle apparaissent ces 
lésions. Nous avons fait ressortir déjà, dans notre 
avant-propos, l’importance de la notion de temps : 
l’apparition souvent très précoce des lésions est un 
argument capital à opposer à la théorie de ceux qui 
prétendent qu’une longue imprégnation de l’orga¬ 
nisme par l’infection, est nécessaire pour les pro¬ 
duire. Burnett donne bien un mois et deux mois 
comme date de l’apparition des troubles oculaires, 
(ou peut-être .comme date de l’examen), mais la 
névrite a été observée de façon beaucoup plus pré- 


coce le 3® jour de l’influenza (Denti): le 4® (observa¬ 
tion personnelle), le 5® (BraunsteinJ, le 8® (Vignes), 
le6«(Kopff), etAntonelli, après Weeks, dit qu’elle 
se déclare du 3® au 14® jour après le d^but de la 
maladie. Elle pi’ogresse ensuite rapidement. 

Comment se termine la néviite?Malheureusement, 
très souvent, par l’atrophie, qu’il s’agisse d’une 
papillite ou d’une névrite rétrobulbaire. C’est même 
généralement à ce stade qu’elle anâve aux spécia¬ 
listes. Si les commémoratifs ne sont pas bien précis, 
si même la forme rétrobulbaire a passé inaperçue à 
un examen clinique, on se trouve en présence d’un 
de ces cas nombreux d’atrophie optique, dans les¬ 
quels l’étiologie paraît faire défaut. Cette atrophie 
peut être totale ou partielle, parfois elle rétrocède 
légèrement, mais trop nombreux sont les cas défi¬ 
nitifs. 

Les névrites optiques grippales n’offrent pas tou¬ 
jours cependant un pronostic aussi sombre. On a 
cité plusieurs cas de guérison : rappelons celui de 
Lebeau, un cas de Galesowski, une guérison par¬ 
tielle dans celui de Kopff. Néanmoins on aurait tort, 
comme certains auteurs, M™® Pokitonoff, Nimier, 
par exemple, d’être optimiste ; d’atrophie survient 
parfois très rapidement, en quatre à cinq semaines, 
et, très souvent, une cécité plus ou moins complète 
en est la conséquence. 

Le traitement, à cette période, est le plus souvent 
inefficace : on a vanté la strychnine, mais ses effets, 
d’ailleurs inconstants! ne paraissent pas durables. 
Le fer, l’iodure de potassium, le proto-iodure de 
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mercure, le jaborandi à doses progressives, ont été 

employés avec succès par Lebeau. 

Plus importante serait peut-être, mais pendant la 
période inflammatoire, la thérapeutique anti-phlo- 
gistique, ventouses scarifiées, sangsues à la tempe. Il 
ne faudra pas négliger le régime : l’alimentation 
lactée étant un puissant moyen d’élimination des 
toxines. 

A notre avis on devrait, quand on prévoit des 
accidents oculaires ou dès le début de leur .mani¬ 
festation, soustraire l’organe à toute excitation 
fonctionnelle, le mettre au repos le plus absolu, soit 
en faisant l’obscurité dans la pièce où se trouve le 
malade, soit en pratiquant l’occlusion des yeux au 
moyen d’un bandeau. Bien que nous croyions â. 
l’origine endogène générale des lésions, nous pen¬ 
sons qu’on ne devra pas négliger, comme moyens 
préventifs, l’antisepsie des cavités nasales, buccale 
et auriculaires qui peuvent être parfois le point de 
départ de ces accidents. _ _ ^ 

Sur les lésions elles-mêmes, on le voit, le traite¬ 
ment a peu de chance d’agir. C’est donc surtout au 
point de vue pronostique qu’on devra faire leur 
diagnostic. Il ne faut pas les confondre, en effet, 
avec certains autres accidents oculaires qui peu¬ 
vent aussi prendre naissance au cours ae l’influ- 
enza ; qu’il nous suffise de signaler ici la possibilité 
de la paralysie de l’accommodation (Bergmeister) de 

la paralysie du grand sympathique (Holz (1), de la 


(1) Holz. — Berl. klin. Woch. 1890 N» 4. 
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ténonite (Fuchs (1), de la cyclite (Dianoux (2), du 
glaucome (Despagnet, Parinaud. Jocqs (3), la 
névrite des nerfs moteurs (Weeks), l’iritis et l’irido- 
chroroïdite (Braunstein). De ces accidents quel¬ 
ques-uns pourraient égarer le diagnostic : il suffit 
d’être prévenu et de pratiquer l’examen ophtalmos¬ 
copique pour éviter toute erreur. 

L’influenza est une maladie réputée bénigne et 
les constatations nécropsiques n’y sont pas fréquen¬ 
tes. L’anatomie pathologique, qui permettrait d’éluci¬ 
der certains points de pathogénie encore obscurs, 
fait ici défaut. Au point de vue des lésions immédia¬ 
tes des tissus optiques nous ne pouvons, par con¬ 
séquent, que procéder par analogie ; mais, comme 
nous n’avons absolument rien d’original à fournir 
ici, nous renvoyons simplement aux traités géné¬ 
raux en ce qui concerne soit les lésions de la papil- 
lite, soit celles de la névrite rétro bulbaire. 

Nous sommes, de même, au sujet delà pathogénie, 
dans le domaine des hypothèses. Bornons-nous ici 
à l’étude delà névrite qui est la lésion la plus fré¬ 
quente: à notre avis elle est éssentielle, c’est-à-dire 
due, au moins dans la majorité des cas, à l’infec¬ 
tion spécifique, au microbe de l’influenza ou à ses 
toxines. Mais examinons d’abord les autres théo¬ 
ries pathogéniques avant de justifier la nôtre. 

(1) Fuchs. — Wien. Kl. Woch. 1890. N'J H. 

(2) Dianoux. — Soc. franc, d’opht. mai 1898, Presse Méd. U 
mai 1898. 

(3) Despagnet. — Revue d’opht. 1899 p. li. Parinaud et 
Jocqs, ibid. 
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La théorie des altérations rénales ayant peu de 
partisans, et, d’ailleurs, les lésions oculaires habituel¬ 
les de la grippe n’affectant pas de formes analo¬ 
gues à celle de la rétinite albuminurique, nous ne 
soumettrons à la critique que les trois hypothèses 
suivantes : théorie rhumatismale, théorie de la pro¬ 
pagation par contiguité des cavités nasales à 1 or¬ 
bite, théorie méningée ou mieux encéphalique. 

La première est celle dont Parinaud (1891) fut le 
défenseur. Pour lui toutes les névrites rétrobulbaires 
sont de nature rhumatismale et l’influenza n’échappe 
pas à cette règle : tant qu’elle demeure maladie géné¬ 
rale c’est l’influenza, si elle donne naissance à des 
phénomènes oculaires, c’est du rhumatisme. Mais, 
enfin, le rhumatisme —, et encore lequel ? —, a déjà 
assez lourd à porter dans la médecine usuelle ei dans 
la médecine de salon pour qu’on se dispense de lui 
attribuer des affections dont l’étiologie immédiate 
peut être très simplement recherchée ailleurs. Cette 
théorie paraît d’ailleurs perdre tous les jours du ter¬ 
rain ; nous ne voyons pas quels en sont les fonde¬ 
ments. 

La deuxième théorie, celle de l’inflammation du 
tissu cellulaire péri-optique par contiguité avec les 
muqueuses du nez et des sinus, serait plus accepta¬ 
ble. C’est, entre autres auteurs, la théorie de Flem- 
ming (1899). On s’appuie, pour étayer cette idée, sur 
la fréquence des hypérémies nasales au début de 
l’influenza. Nous n’en contestons pas l’existence, 
mais nous demandons pourquoi alors tous les 
coryzas qui s’accompagnent si fréquemment de 
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sinusites aiguës n’auraient pas la même action cau¬ 
sale et ne seraient pas fréquemment accompagnés 
de névrite optique. Inversement, puisqu’on sait 
aujourd’hui que l’influenza peut produire des 
névrites périphériques, par quelles voies de pro¬ 
pagation explique-t-on ces dernières, comment le 
pneumogastrique ou le sciatique sont-ils atteints? 
Sans doute ces inflammations d’origine externe 
sont possibles, mais nous ne croyons pas que ce soit 
là une cause générale. 

Reste la grande question de la méningite, dans la 
papillite surtout. Plutôt que d’admettre des névrites 
optiques sans méningite on a tout inventé : d’abord 
la méningite classique, plus ou moins généralisée: 
c'està elle que l’on attribue les céphalées, les vomis¬ 
sements, les douleurs péri-orbitaires qui se voient 
fréquemment dans la grippe; s’il n'y avait pas de 
lésions oculaires ces signes passeraient sans doute 
inaperçus, mais il y a névrite, donc ces signes signi¬ 
fient méningite? Ajoutons que cette méningite est 
d’assez bonne nature pour guérir toujours, en ne 
laissant de traces que précisément au fond de l’œil ! 
On a trouvé mieux, on a imaginé la méningite loca¬ 
lisée... si localisée qu’elle n’atteint pas les autres 
nerfs de la base du crâne... localisée tout à fait sous 
le chiasma (Stœwer)... Mais, à force de localiser et 
de restreindre, et puisque, après tout, le nerf optique 
n’est qu’une émanation du système nerveux central, 
pourquoi ne pas admettre une méningite encore plus 
réduite, réduite au nerf tout seul, que vous appele- 
rez méningite si cela vous plaît, mais que vous 
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nous permettrez bien de dénommer névrite. 

Sans doute, nous ne nions pas que certains cas, 
celui de Remak par exemple, et quelques autres 
dans lesquels il y eut des ophtalmoplégies ne puis¬ 
sent relever d’une cause méningée. Dans l’un des 
deux cas d’Antonelli, dans une observation de Meu- 
rer, il y eut aussi quelques symptômes, violentes 
céphalées, vertiges, vomissements, qui pourraient 
être attribués à une cau.se cérébrale ; nous croyons 
pourtantque,surtout dans les névrites rétrobulbaires, 
les phénomènes inflammatoires locaux peuvent, à 
eux seuls,produire des symptômes analogues et qu’il 
faut être très réservé avant de porter le diagnostic 
de méningite. Nous n’indiquons que pour mémoire 
les théories cortico-cérébrales et l’une des théories 
de Stœvver, existence d’un épanchement dans le troi¬ 
sième ventricule. 

Dès lors la théorie toxi-infectieuse est la seule 
admissible. On sait d’ailleurs que la grippe est capa¬ 
ble de produire des névrites périphériques ; névrite 
du pneumogastrique (Bidon), des nerfs de la vessie 
(Benett), du trijumeau, du .sciatique, du sympathi¬ 
que... Dès lors, pourquoi ne produirait-elle pas, par 
un mécanisme analogue, par action directe de son 
agent infectieux, des névrites optiques ? 

Nous avons dit théorie toxi-infectieuse sans 
préciser davantage et pour être diaccord avec la 
plupart des auteurs modernes. Mais, personnelle¬ 
ment, nous sommes très porté à croire qu’il s’agit 
de lésions par toxines. C’est un point que nous discu¬ 
terons au chapitre d’ensemble de la pathogénie géné- 
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raie : disons simplement ici, pour ce qui touche à 
l’influenza, que les auteurs ne se prononcent pas 
nettement. Antonelli ne prend pas parti, Macnamara 
hésite aussi entre l’irritation directe apportée par les 
microbes ou l’action des ptomaïnes secrétées par eux. 
C’est une question qui ne pourra être élucidée avec 
certitude que le jour où les examens anatomiques 
et bactériologiques ou l’expérimentation nous en 
auront fourni les moyens. 


OBSERVATION I 

Névrite optique double postgrippale 

Julie P.âgée de 27 ans, domestique, habitant Lyon, entre 
dans le service de la clinique ophtalmologique le 9 août 1892. 

L’hiver précédent, à la suite de l’influenza, elle a éprouvé 
dans la tête, surtout au front et aux tempes, des douleurs 
violentes. Ces douleurs avaient un peu diminué quand, il y a 
deux mois, elle fut atteinte de troubles oculaires qui débu¬ 
tèrent par une perception de brouiilard devant les yeux qui 
devinrent saillants et volumineux, elle eut aussi du clignote¬ 
ment exagéré; ceci dura huit jours et, brusquement, comme si 
un rideau tombait la vue fut perdue. 

Actuellement, la malade est complètement amaurotique. 
Elle a repris quelques douleurs aux tempes et surtout à la 
région occipitale qui est douloureuse quand elle repose sur 
l’oreiller. 

Les jambes n’ont jamais été enflées, la malade n’a pas 
été soumise à du surmenage. Il y a trois ans qu’elle a terminé 
une période de chloro-anémie de l’adolescence. 

Les deux yeux, sont tendus, en exorbitisme. La pupille, plus 
dilatée que la moyenne, est immobile. Le champ pupillaire est 
légèrement glauque. A l’ophtalmoscope, les papilles sont mal 
limitées; on les devine surtout par la sortie des vaisseaux, elles 
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ne sont plus blanches, c’est un mélange de tissu fibreux et de 
vaisseaux ;ce sont de véritables cicatrices étoilées, et, autour 
de chacune d’elles, sont semés un grand nombre de points ou 
de croissants blanc jaunâtres, très réfringents. 


OBSERVATION II 

Névrite optique double postgrippale 
Jean-Marie N..., 62 ans, cultivateur, entre à,la clinique le 
19 mars 1894. Les troubles oculaires ont débuté il y a 8 jours 
par l’œil gauche ; le soir même cet œil n’y voyait plus. Tfrois 
jours après, l’œil droit a été atteint à son tour dans les memes 
conditions. Quelques jours avant, le malade avait eu l’mfluenza 
ayant duré sept à huit jours. 

L’examen ophtalmoscopique révèle, des deux côtes, de 
l’œdème de la papille dont les hords sont peu nets; à droite, 
on voit les vaisseaux se soulever pour y pénétrer. 


OBSRVATION III 
Neuro-rétinite grippale (?) 

Maurice S..., 31 ans, entre le 13 janvier 1898, à la clinique 
ophtalmologique. ~ 

Le 1er janvier, apparition d’un état général léger, probable¬ 
ment l’infiuenza : céphalée, élévation de température ; le qua¬ 
trième jour, la vue est tombée complètement aux deux yeux ; 
aucune douleur oculaire, mais maux de tête violents. Huit 
jours après, la vue a commencé à se rétablir faiblement. 

Au 15 janvier, le malade voit la main passer devant ses 
yeux, mais ne distingue pas encore les doigts. ^ , , . 

L’examen ophtalmoscopique, fait à son entrée, a révélé l’e.xis - 
tence d’une papille légèrement étranglée, avec veines conges¬ 
tionnées en zigzag et nuage d’exsudat, sensible en haut et en 
bas. 

. On donne un gr. d’iodure de potassium. 


Le 20 janvier, on note : amélioration, la papille est beaucoup 
moins étranglée. 

. Le 2 février, la papille blanchit à la périphérie. On donne 
deux gr. d’iodure et du mercure. 

Le 16 février : la papille blanchit sensiblement. 

Le 19 février : l'acuité est ; 0. D. et 0. G., également 
de 1/40. 

Le 25 février : papilles nettement blanches, acuité visuelle, 
le 2 mars : 0. D. 1/50, 0. G. 1/40. 

Le malade quitte rhôpital dans cet état le 3 mars 1898. 


OBSERVATION IV 

Atrophie papillaire postgrippale 

Marie D..., 43 ans, ménagère, entre à la clinique le 
28 juin 1895, rien à noter dans ses antécédents personnels, pas 
d’alcoolisme, pas de syphilis avouée, mariée, un enfant en 
bonne santé, pas d.e fausse couche. Il y a trois mois, elle eut 
l’influenza, depuis la même époque aussi céphalalgies fré¬ 
quentes, surtout nocturnes. 11 y a vingt jours, subitement, 
engourdissement du membre supérieur droit et trouble de la 
vue de l’œil droit. Depuis huit jours, trouble de l’œil gauche. 
Enfin, depuis quatre jours, abolition complète de la vue. 

A l’ophtalmoscope les veines apparaissent volumineuses, 
flexueuses, les artères sont plutôt petites à l’œil droit ; on 
aperçoit une tache hémorrhagique et une tendance de la pa¬ 
pille à l’atrophie. 

Le 17 juillet, on note que depuis quelques jours, la malade 
aurait eu un peu de vision par moment et surtout vers le 


OBSERVATION V 

Exsudats rétiniens a la suite de l’influenza 

Marie F..., âgée de 16 ans, sans profession, demeurant aux 
Abrets (Isère), entre à la clinique ophtalmologique le 8 jan- 
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Vier 1891. Pas d’antécédents -héréditaires ni collatéraux, pas 
d’affection infantile, bonne santé jusqu’au mois de janvier 1890. 
Réglée à l’âge de 14 ans, elle a toujours eu un écoulement 
menstruel trop abondant, mais n’a pas eu de douleurs abdomi¬ 
nales. 

Au mois de janvier 1890, elle fut atteinte d’influenza et garda 
la chambre pendant trois semaines. Elle eut, dès le début, des 
vomissements et des- maux de tête. Pendant le mois de février, 
elle put reprendre son travail, mais elle avait conserve de la 
céphalée; au mois de mars son état empira; elle fut reprise de 
vomissements très fréquents et de vertiges. Pendant quatre 
riiois, ces symptômes augmentèrent à tel point que la malade 
dut garder le lit, elle ne pouvait même pas se mettre sur son 
séant. Elle n’a jamais eu de crises nerveuses ni de perte de 
connaissance. Au mois d’août, elle put de nouveau se lever, 
mais elle élait profondément anémiée; les douleurs de tête 
n’avaient pas disparu et, h partir de ce moment, survinrent des 
douleurs lancinantes dans les bras et dans les épaules. 

Depuis le mois de septembre la vision s’est mise à baisser 
assez rapidement. 

Actuellement la malade a une acuité de l/“20, aucun verre 
n’améliore la vision. 

A l’ophtalmoscope, on constate que tout le fond de l’œil est 
tapissé d’un exsudât blanc. La papille, dont le contour est très 
diffus, est entourée tout entière d’un aire blanche qui repré¬ 
sente un cercle dont le rayon aurait environ 4 diamètres de 
papille. A la périphérie de ce cercle blanc se trouve sur le fond 
rouge un dépôt piqueté blanc qui va en diminuant à mesure 
qu’on s’éloigne de la papille; ce piqueté paraît n’avoir aucun 
rapport avec la disposition anatomique des artères ni des 
veines de la rétine. Sur le trajet des vaisseaux rétiniens, au 
niveau de leur passage sur le cercle blanc que nous avons 
mentionné, on observe un exsudât d’une blancheur nacree, un 
peu différente de celle du fond. Cet exsudât entoure les vais¬ 
seaux en les cachant complètement par places, de sorte que l’on 
a absolument l”impression de fibres nerveuses à double 
contour qui seraient disposées sur tous les vaisseaux. 

La malade reconnaît bien les couleurs lorsqu’on lui présente 
à un mètre des écheveaux de laine. A l’appareil de Landolt, la 


malade distingue les couleurs au •centre, mais en perd absolu¬ 
ment la notion lorsqu’on déplace le carré coloré. 


OBSERVATION VI 
Rétinite en plaques 

Joséphine V..., 49 ans, entre le 11 juin 1895, à la clinique 
ophtalmologique. 

Il y a deux mois, elle a eu une atteinte très violente de grippe. 
A partir de ce moment, elle s’est plainte de la diminution pro¬ 
gressive de la vision de l’œil droit. Actuellement, elle y voit 
encore pour se conduire et distingue les doigts. Elle a de fré¬ 
quentes céphalées. Rien aux membranes externes ni dans les 
milieux transparents. 

La vision est normale à gauche. 

A droite V : 1/iO. 

A l’ophtalmoscope, à l’œil droit, tout autour de la papille, se 
voient de nombreuses taches blanches, disposées entre et le 
long des vaisseaux. 

Les champs visuels sont : 

A gauche : normal ; 

A droite : rétréci du côté interne. 

La malade sort le 26 juin. 

Nota. — L’observation ne signale pas d’examen des urines. 


2. — Fièvre thyphoïde. 

Parmi les maladies générales la fièvre typhoïde 
est Fune des grandes pyrexies les plus répandues, 
aux complications les plus variées, l’une de celles 
aussi qui envahit le plus intimément l’organisme et 
dont la dénomination même atteste l'impression 
profonde qu’elle exerce sur le systèmenerveux. Aussi 
les lésions oculaires dont elle est parfois la cause ne 
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semblent-elles pas avoir étonné les premiers obser¬ 
vateurs. 

Avant la découverte de l’ophtalmoscope, Desmar¬ 
res, dans son traité sur les maladies des yeux, qui 
date de '1847, dit que « l’amaurose, (amblyopies et 

c amauroses en général), survient encore sous l’in- 

« fluence de certaines maladies générales ; je l’ai vue 
« succédera la rougeole, à la scarlatine, et surtout à 
« la fièvre typhoïde. ? (Traité des maladies des yeux, 
(p. 716), ailleurs (p. 703), parmi les causes d’apoplexie 
de la rétine, il signale de même la fièvre typhoïde. 
Enl851, Deval, dans son traité de l’arnaurose, cite les 
observations de Carron du Villars relatives à l’épi¬ 
démie italienne de typhus, en 1817, et rappelle le cas 
d’un étudiant qui conserva après la fièvre typhoïde 
de l’amblyopie etd’autres troubles visuels. Les obser¬ 
vations des divers auteurs qui précèdent, antérieures 
àTèrede l’ophtalmoscopie, ne peuvent à vrai dire 
figurer dans la littérature des altérations organiques 
de l’œil, car il s’agissait peut-être d’amauroses de 
cause cérébrale, de ces amauroses sans lésions ap¬ 
préciables, telles que celles dont Frémineau, en 1863, 
Boucbut, en 1866, apportèrent bientôt des exemples. 
Mais Boucbut publie également un cas de névrite op¬ 
tique qui paraît être le premier en date. Les observa¬ 
tions de cécité passagère sans lésions dans la dothié- 
nentérie continuent à être relatées : les cas d’Ebert, 
Hénoch en 1868, de Tolmatschew, 1869, s’y rappor- 
tent,bien que le cas de ce dernier auteur n’ait pas été 
l’objet d’un examen ophtalmoscopique; Galesowski, 
en 1892, recherchant l’étiologie des atrophies papil- 
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laires n’indique, sans citer ses auteurs, que deux cas 
dus à la dothiénentérie.Petershausen,en 1873,publie 
un cas de lésions oculaires profondes. La thèse de 
Munier (Paris 1874), relate un cas personnel de neu- 
ro-rétinite. Galesowski en 187(3, (traité iconographi¬ 
que), cite une observation d’embolie de l’artère cen¬ 
trale de la rétine pendant la convalescence d’une 
fièvre typhoïde. En 1881, Leberet Deutchnian, en 1883 
Oglesby, Snell, en 1884, Seggel apportent des cas de 
névrite ou d’atrophie optique. Signalons, sous toutes 
réserves, le cas de Wadsworth, 1885. rapporté d’ail¬ 
leurs par l’auteur à une étiologie différente. Jacques 
Szwajcer fait en 1886 une revue de la littérature rela¬ 
tivement aux amauroses typhiques, puis cite des cas 
personnels ou à lui communiqués ; dans un cas il y 
eut névrite suivie d’atrophie. Trois cas de névrite 
sont publiés par Withe en 1893. En 1895, Gasparini 
discute la pathogénie de la névrite optique dans la 
fièvre typhoïde et en fait une névrite périphérique. 
Hartnell, en 1897, donne une observation de névrite 
double, intéressante par Terreur de diagnostic com¬ 
mise ; on avait cru, grâce à la lésion oculaire, à 
Texistence d’une méningite, mais Tautopsie démon¬ 
tra l’absence d’altérations méningées et la présence 
de lésions dothiénentériques. Flemming, en 1899, 
donne un cas d’atrophie double. Enfin, cette année 
même, deux observations de névrite optique ty¬ 
phique ont été publiées, la première de Kœnig, la 
. seconde d’Antonelli (1). 

(Il On pourrait ajouter à cette liste une observation due à 
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Parmi les monographies se rapportant à notre 
sujet, nous ne trouvons guère que la thèse deMunier 
qui, d’ailleurs, traite de toutes les lésions oculaires, 
paraît comprendre dans les affections typhiques la 
fièvre récurrente, enfin date de 1874, c’est à dired’une 
époque antérieure au plus grand nombre des obser¬ 
vations publiées. Nous avons déjà indiqué les tra¬ 
vaux de Szwajcer et de Ga.sparrini. Quant aux trai¬ 
tés de Fôrster, Gowers, Jacobson, Berger et aux 
traités d’ophtalmologie modernes, ils reconnaissent 
tous l’existence de la névrite optique typhoïdique ; 
Il n'en est pas de même des traités de médecine 
générale qui paraissent l’ignorer tout à fait. 

Ainsi constituée, la littérature relative aux lésions 
du fond de l’œil dans la fièvre typhoïde est assez 
étendue aujourd’hui. Cependant, ainsi que le fai¬ 
sait remarquer déjà le traité de De Wecker et Lan- 
dolt, les observations publiées sont souvent incom¬ 
plètes, la plupart du temps on a négligé l’examen 
des urines ; parfois l’étiologie offre quelque incerti¬ 
tude. Enfin nous n’avons aucun examen anatomi¬ 
que. Dans le cas de Hartnell où l’autopsie a pu être 
faite elle a été pratiquée au point de vue des lésions 
méningées et intestinales seules :on n’a pas écarté, 
par un examen du contenu de l’orbite, la possibilité 
d’une cellulite rétro-oculaire, le nerf optique enfin 
n’a pas été soumis à un examen microscopique. Ces 
lacunes sont regrettables : il est difficile d’établir 


Hutchinson, {Opht. Hosp. Rep. IX, p. 125), névrite optique dou¬ 
ble dans une fièvre continue avec diarrhée et céphalées. 


la pathogénie sur des bases certaines, d’autant plus 
que la physiononaie clinique de quelques cas de 
névrite, — pour nous limiter ici à cette lésion qui est 
la plus commune, — ne permet pas de l’attribuer 
sans discussion à la seule influence de l’affection 
générale. 

Un point particulier de la symptomatologie des 
névrites optiques dans la fièvre typhoïde paraît être 
en effet la forme céphalique, — sinon cérébrale, — 
particulière, que prend, dès le début, 1 affection géné¬ 
rale. Dans certaines observations la lésion oculaire 
paraît même nettement sous la dépendance de lésions 
méningées : Munier insiste sur les phénomènes 
cérébraux, vertige, ralentissement du pouls, vomis¬ 
sements, paralysie du droit externe gauche.que pré¬ 
senta son malade ; la malade de Kœnig eut de la 
diplopie; chez un au moins de ses trois sujets, Withe 
déclare avoir constate des signes de typhoïde grave 
avec coma et délire. 

Mais des signes précis de méningite, tels que des 

lésions des nerfs de la base, n’existent pas dans la 

majorité des cas. Et même des symptômes en appa¬ 
rence d’origine cérébrale ne doivent pas la faire 
admettre nécessairement : dans l’observation de 
Hartnell on eut quelques signes d’irritation céré¬ 
brale et, grâce à l’apparition de la névrite optique 
et à l’absence de symptômes précis de dothiénen- 
térie, on conclut à une méningite que l’autopsie vint 
infirmer. Nombre d’autres observateurs ne men¬ 
tionnent d’ailleurs aucun trouble particulier, la 
névrite apparaît au cours d’une typhoïde normale. 
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La lésion se développe alors suivant son mode 
habituel : les signes fonctionnels n’offrent rien de 
spécial, —pas plus que les symptômes ophtalmos¬ 
copiques. Au sujet de ces derniers, indiquons cepen¬ 
dant l’opinion de Oglesby qui prétend trouver, 
d’après un cas tout au moins, une caractéristique 
dans l’aspect de la papille: la papille, dit-il, avait 
l’apparence de la névrite subaiguë, sa couleur était 
d’un rouge brunâtre, ses contours parfaitement nets; 
ces altérations d’origine dothiénentérique différent 
donc de celles qu’on observe dans les méningites. 
Nous ne croyons pas qu’on puisse généraliser cette 
observation ni affirmer cette distinction. Nous pen¬ 
sons qu’on peut avoir toutes les formes de la né¬ 
vrite, depuis la simple congestion jusqu’à la papil- 
lite franche. 

A quelle période de la maladie peut survenir la 
complication oculaire? Dans le cas de Munier c’est 
pendant la convalescence, deux mois environ après 
la terminaison de la.fiévre typhoïde. Dans d’autres 
cas, leur apparition est bien plus précoce: dix jours 
après le début de la maladie (cas de Szwajcer) ; dans 
le cas de Draine Hartnell l’examen ophtalmocos- 
pique n’a été pratiqué que vers le vingtième jour, 
mais les troubles oculaires devaient remonter plus 
haut, peut-être au troisième jour (photophobie indi¬ 
quée à cette date); dans le cas de Kœnig c’est à la 
fin du deuxième septennaire, dans celui d’Antonelli 
(névrite congénitale et choroïdite), la fièvre typhoïde 
atteignit la mère au quatrième mois de la grossesse. 

C’est donc à toutes les périodes de la fièvre ty- 
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• phoïde qu’on peut observer la névrite optique, mais 
c’est à la période d’état qu’elle apparaît le plus 
souvent. 

L’évolution des lésions est variable : l’intensité 
des troubles visuels augmente pendant un certain 
temps, suivant les progrès de l’inflammation, sans 
que, d’ailleurs, la corrélation entre les altérations 
anatomiques et les signes fonctionnels soit rigou¬ 
reuse, puis diminue en général quelque peu, même 
quand l’aboutissant définitif doit être l’atrophie. Cel¬ 
le-ci est malheureusement fréquente : le pronostic 
est donc assez ■ sombre ; on compte les cas de gué¬ 
rison : deux malades de Withe, un de ceux de 
Szwajcer, un œil sur deux (Seggel); mais,comme le 
fait remarquer Oglesby, c’est l’atrophie plus ou 
moins complète, c’est-à-dire la cécité plus ou moins 
absolue, qui est la règle. Gomme toujours le traite-’ 
ment a peu d’efficacité. Withe a émployé avec suc¬ 
cès l’iodure de potassium, la strychnine, l’acide 
phosphorique. Peut-être la thérapeutique anti-phlo- 
gistique, appliquée dès lè début, aurait-elle une ac¬ 
tion, mais, sur des lésions constituées, le résultat 
paraît problématique. 

Pour ce motif, et aussi à cause du pronostic à 
établir,il importe de diagnostiquer la lésion aussitôt 
que possible. Les lésions externes de l’œil ne nous 
arrêteront pas. Quant aux troubles des milieux, 
signalons les très rares cas de cataractes typhiques 
(Hutchinson, Trélat (1), indiquons les panophtal- 


(l) Trél.4,t. - Gaz. des liôp., 1879. 
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mites qui, sans doute, peuvent avoir un point de 
départ rétino choroïdien. Beaucoup plus importants 
à définir parce que leur pronostic est favorable en 
.Général, sont les cas d’amauroses sans lésions 
ophtalmoscopiques, où les troubles sont probable¬ 
ment d’origine cérébrale. Tels sont les cas rappor¬ 
tés par Ebert, Hénoch, Tolmatschew, Bouchut. La 
guérison est la règle dans ces cas : c’est là aussi que 
le traitement par la strychnine fait merveille! Ses 
premiers promoteurs, Nagel entre autres, ne ca¬ 
chaient pas d’ailleurs son impuissance relative dans 
les cas de lésions oculaires constituées. 

La question de la pathogénie, telle qu’elle peut 
être résolue par l’examen des observations que 
nous possédons, offre, dans la névrite optique 
typhique, quelques difficultés particulières. Sans 
parler de la théorie rénale qui n’a pas ici beaucoup 
de partisans, l’hypothèse de la méningite est assez 
sérieusement soutenue : deux ordres de faits plaident 
en sa faveur : d’abord, et nous l’avons fait remar¬ 
quer déjà à propos de l’allure clinique de l’affection, 
la mention assez fréquente, dans les observations,[de 
phénomènes cérébraux, en second lieu, l’existence 
de ces mêmes phénomènes, même dans les cas 
d’amaurose sans lésion, bien que la parenté entre 
ces, deux catégories de faits soit plus apparente que 
réelle. 11 ne faut pas toujours conclure cependant à 
des accidents inflammatoires méningés dans les 
formes dites cérébrales de la fièvre typhoïde : le 
délire, l’agitation extrême sont des symptômes psy¬ 
chiques fréquents dans la dothiénentérie, il en est 
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de même des céphalées violentes ; indépendamment 
de leur fréquence dans la dothiénentérie normale, 
il faut rappeler que sous la forme de douleurs intra- 
orbitaires, péri orbitaires, temporales, frontales et 
même de céphalalgie généralisée, elles sont le 
cortège habituel des inflammations optiques. Nous 
n’insistons pas sur les vomissements que les obser¬ 
vations ne donnent pas, en général, comme de 
cause cérébrale. Les phénomènes de diplopie et de 
paralysie des muscles extrinsèques du globe (cas 
de Munier), ont une autre importance. Mais nous 
n’attachons pas à l’inégalité pupillaire la même 
valeur, car la névrite unilatérale peut à elle seule 
l’expliquer. 

Gasparrini, dans une étude déjà citée, a fort bien 
présenté la question. Il rappelle d’abord la rareté de 
la méningite dans la fièvre typhoïde non compliquée 
d’otite moyenne, puis fait remarquer le progrès des 
idées pathogéniques relatives aux névrites périphé¬ 
riques en général, qui ne sont plus considérées au¬ 
jourd’hui comme dépendant nécessairement d une 
altération du système nerveux central ; enfin il 
insiste sur l’application et l’extension de cesnotions 
au nerf optique ; bref il fait de la névrite optique 
une névrite périphérique. 

Nous nous rallions absolument à ces idées : nous 
pensons que les altérations optico-rétiniennes sur¬ 
venant au cours d’une fièvre typhoïde sont sous la 
dépendance de l’agent toxi infectieux qui produit la 
maladie générale. S’agit-il du bacille d’Eberth lui- 
même ou de ses toxines?La question est encore inso- 
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lubie. Si on peut rappeler que le bacille d Eberth 
est l’agent des suppurations métastatiques de la 
fièvre typhoïde, qu’il aété-retrouvê par Panas dans du 
pus de panophtalmite et que Gasparrini a retrouvé 
dans l’humeur aqueuse un bacille analogue, on ne 
peut rien en conclure cependant relativement au 
nerf optique. Ce n’est pas sans surprise que nous 
avons entendu Morax (1) déclarer, au cours d’une 
discussion de la Société d'ophtalmologie de Paris, re¬ 
lative au cas présenté par Antonelli, que la théorie 
toxique est inadmissible parce qu’on sait que c'est 
le bacille d’Eberth lui-même qui détermine les com¬ 
plications typhiques et que, s’agirait-il de toxines, 
on n’aurait que des lésions dégénératives inacces¬ 
sibles à l’examen opbtalmoscopique et non des lé- 
siotts inflammatoires. Nous croyons plutôt, au con¬ 
traire, avec Antonelli, qu’il s’agit de lésions toxi¬ 
ques : l’incapacité des toxines à produire des altéra¬ 
tions inflammatoires est en désaccord formel avec 
les idées bactériologiques modernes. Nous ren¬ 
voyons d’ailleurs à notre chapitre de pathogeme 
générale. 

Rien n’empêche cependant d’accepter,mais à titre 
exceptionnel, la pathogénie méningée, surtout en 
présence de lésions otiques (cas de Munier), ou en¬ 
core la pathogénie sinusienne; Kœnig l’admet dans 
son cas en faisant remarquer que les lésions des 
sinus dans la fièvre typho’ide ont été constatées ana- 

(1) Société d’opht. de Paris, séance du 9 janvier 1900. Aroh. 
d’ophtalmol., juillet 1900. 
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tomiquement par Gietl, Kern, Vogel, Zuccharini, 
Weichselbaum. Nous pensons qu’on doit tenir 
compte de ces idées, mais qu’en règle générale la 
névrite optique typhique est une névrite périphé¬ 
rique sous la dépendance directe de l’infection. 


3. — Impaludisme 

L’impaludisme compte encore parmi les grandes 
infections : ilintéresseTorganismeentier par l’action 
profonde qu’il exerce sur le système vasculaire, par 
l’altération des organes à fonctions générales tels 
que le foie et la rate, par ses lésions nerveuses. 
Cette affection sort du cadre de notre étude dans sa 
forme chronique, mais elle y rentre quand elle revêt 
l’aspect des accidents pernicieux, ou quand, dans 
les formes chroniques, des troubles oculaires appa¬ 
raissent à l’occasion de poussées aiguës. Dans ces 
deux formes elle peut produire des altérations du 
fond de l’œil. Celles-ci sont connues depuis trop 
longtemps pour que nous en fassions ici l’histoire 
complète : ce n’est pas comme une chose nouvelle 
que nous les présentons, c’est,parce que leur étude, 
depuis quelques travaux récents, est l’une des plus 
avancées relativement à la pathogénie d’une partie 
au moins des lésions oculaires, les lésions vascu¬ 
laires. 

Bornons-nous à rappeler que, soit dans les formes 
chroniques, soit dans les formes aiguës, les obser¬ 
vations connues d’accidents oculaires dans la mala- 
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ria datent du commencement du siècle (1). 

Voici simplement quelques jalons très espaces; 
en 1831, Hildenbrand en cite des exemples. Puis 
les observations se multiplient et le sujet devient 
bientôt classique. Siebel, dans son traité (18.S7),parle 
delamauimse intermittente qui a, dit-il, le caractère 
des fièvres intermittentes pernicieuses; de meme, 
en 1 851, Deval, Traité de l’amaurose. Testelin (1866), 
Jacobi (1866), (névrite optique paludéenne), Dutz- 
mann (1870), Quagliano (1871) relatent de nouvelles 
observations sans qu’on puisse exactement préciser 
s’il s’agit de l’accès aigu ou de la forme chronique. 
G. de Mussy, en 1873, publie un cas de périnévrite 
optique qu’il considère comme le premier en date. 
Forster (1877), dans son ouvrage, cependant si com¬ 
plet, ne fournit,au sujet des lésions optiques de l’im- 
paludisme, aucune donnée anatomique ni ophtal¬ 
moscopique. Citons encore Ramorino ( 1877 ), 
Kœnigstein (1878). Mais signalons comme de toute 
importance le travail de Poncet de Cluny, sur la 
rétino choroïdite palustre (1878), dans lequel _^sont, 
pour la première fois, bien établis au point de vue 
clinique et surtout admirablement décrits au point 
de vue anatomo-pathologique, les deux aspects dif¬ 
férents des altérations rétiniennes dans les accès 
pernicieux et dans la forme chronique de la malaria. 


(t) Et même de bien avant : Stbrk, Annus medious, Vienne, 
1759 amàurose intermittente. Faisons remarquer que nous 
renvoyons ici et dans notre bibliographie à la bibliographie 
de De Weoker et Landolt pour ce qui a trait à 1 époque pre- 
ophtalmosoopique, à part deux ou trois noms. 
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Signalons, en 1879, la thèse de Levrier, les observa¬ 
tions de Korpinsky, de Peunoff, de Kipp en 1882, de 
Dujardin, en 1883, le cas de cyanopsie de Baas 
en 1885, ceux de Teillais, en 1886. Le travail de Sul- 
zer, en 1890, offre quelque importance-, le cas de 
Bagot, en 1891, nous intéresse par la rapidité avec 
laquelle la cécité survint au cours d’un accès perni¬ 
cieux. Des cas de névrite optique sont signalés par 
Ring, Woods (1892). Gazis publie, en 1893, un cas 
d’hémorrhagie de la macula dans la fièvre bilieuse 
hématurique. Le congrès d’Edimbourg, en 1894, 
nous offre les observations et discussions de Benson, 
Noyés, Thompson. Les examens anatomiques de 
Guarneri, en 1898, portant sur les yeux de dix 
malades morts de fièvre pernicieuse à- forme coma¬ 
teuse ne font que confirmer dans leur ensemble 
ceux de Poncet. Enfin rappelons, en 1898, une belle 
observation, due à Antonelli, de cécité après le pre¬ 
mier accès de forme comateuse. 

Comme, en définitive, rien de nouveau n’a été 
écrit sur le sujet qui nous occupe depuis le travail de 
Poncet de Cluny, tant au point de vue clinique qu’au 
point de vue delà pathogénie et de l’anatomie patho¬ 
logique, c’est à lui que nous empruntons la majeure 
partie des descriptions qui vont suivre, en nous aidant, 
pour le détail seulement, des idées de Thompson des 
travaux Sulzer, de Guarneri, etc. 

La caractéristique de l’amaurose paludéenne c’est 
l’apparition périodique, intermittente, d’une cécité 
plus ou moins complète accompagnée en:général de 
céphalalgie,intense, d’une crise de sueurs, ou même 
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du cortège symptomatique complet de l’accès d im¬ 
paludisme. Parfois, en effet, l’amaurose peut être la 
seule manifestion de l’intection malarique, tout à fait 
analogue en cela cà ces accidents larvés, la névral¬ 
gie faciale par exemple, où la seule intermittence et 
les antécédents peuvent mettre sur la voie du diag¬ 
nostic. Parfois, au contraire, c’est à la suite d’un accès 
franc, classique, quel’amaurosesurvient. Tantôtcette 
amaurose est absolue, tantôt elle se réduit à un sco- 
tome plus ou moins étendu (observation II dePoncet).- 
Onconçoit queleslésions hémorrhagiques localisées 
donnentnaissanceàcettedernière forme, la névrite 
ou les hémorragies multiples ou encore la chorioré¬ 
tinite généralisée donnant l’amaurose ou l’amblyopie 
étendues à tout le champ visuel. A l’examen ophtal¬ 
moscopique on voit le plus fréquemment des hémor¬ 
rhagies de dimensions variées le longdes vaisseaux, 

des hémorrhagies maculaires,parfoisdestaches blan¬ 
ches à auréole rosée en voie de résorption. Dans cer- 

tainscas, quand on pratique l’examen àla période pré¬ 
hémorrhagique on n’a que de l’oedème péri-papillaire, 
de la congestion œdémateuse de la rétine. En somme, 
d’après Poncet, trois ordres de lésions dépendant 
de troubles circulatoires peuvent être révélés parle 
miroir : 1° des altérations‘de coloration de la papille 
qui est plus [rouge et plus saillante que normale¬ 
ment, (nous ne parlons ici que des formes aiguës, la 
teinte étant différente, rouge noirâtre, dans l’injec¬ 
tion chronique) ; 2o de l’œdéme péri-papillaire où 
disparaissent parfois les artères amincies, les veines 
congestionnées pouvant, grâce à leur calibre, émer- 
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ger partout, œdème choroïdien avec état tomenteux 
de la choroïde; 3" des hémorrhagies, dont la caracté¬ 
ristique est d’être ponctuées à la périphérie, très 
larges au pôle postérieur de l’œil, qui forment la 
dernière phase de la congestion veineuse (1). 

Les cas de névrite optique qui ont été publiés 
paraissent se rattacher à cette forme vasculaire des^ 
altérations rétiniennes : il y aurait en somme plutôt 
de la congestion papillaire que de la névrite optique 
véritable. 

Cela expliquerait la bénignité relative de la plu¬ 
part de ces lésions, quelque forme qu’elles atfec- 
te^it. Les œdèmes et les hémorrhagies, dit Poncet, 
se Msorbent fréquemment. Quant à la péri-névrite 
et à la névrite, les cas de Guéneau de Mussy, de 
Ring eurent une issue favorable. En revanche, Jacobi 
aurait observé, dans un cas de névrite, une amblyo- 
pie permanente ; Bagot a eu un cas d’atrophie dont 
la régression fut tardive et incomplète; Bull, (cité 
par Hiram Woods), et Woods ont observé chacun un 
cas de cécité permanente par atrophie. Néanmoins, 
étant donné le petit nombre de cas de lésions névri- 
tiques vraies et la fréquence des altérations vascu¬ 
laires passagères, on peut dire, d’une façon géné¬ 
rale, que les troubles oculaires profonds, causés 
par l’impaludisme, n’offrent qu’une gravité relative. 

La raison en est-elle due au cycle intermittent de 


<1) Aparl des détails sans importancele travail de Sulzer, paru 
en 1890, n’est pas venu modifier la magistrale description de 
Poncet. 


l’affection générale ou bien à l’action puissante de 
la thérapeutique sur elle ? Dans la majorité des 
observations publiées, le sulfate de quinine a eu 
raison des troubles visuels. Nous aurons donc ici, 
chose exceptionnelle, la possibilité d’agir efficace- 
ment, et souvent très rapidement, sur les troubles 
visuels, tant que les lésions anatomiques ne seront 
pas invétérées. 

La description de ces lésions est aujourd’hui clas¬ 
sique, après les travaux de Poucet. On nous permet¬ 
tra cependant de donner, d’après lui, avec quelques 
détails, les examens histologiques des altérations 
les plus importantes : Il s’agit d’un « oeil provenant 
d’un homme mort d’accès pernicieux » 

<£ Papille et Rétine. — Coupe perpendiculaire de la 
(( rcfmc. — La disposition de la papille en tête de 
« hanneton (stauungspapille) est des plus accen- 
« tuée ; les deux saillies latérales du nerf optique et 
« la vascularisation considérable, se retrouvent 
cc aussi marquées que dans les types les plus parfaits 
« de la névrite optique. 

« L’espace vaginal de la gaine est très dilaté. Fait 
« très important et nouveau, à un grossissement de 
« 250 D., tous les petits vaisseaux capillaires qui 
« injectent la saillie de la papille sont reconnus ne 
« contenir Que des globules blancs gui, tous, ont une 
« tache de pigment noir charbon à leur centre. Comme 
« ces globules, très abondants, sont pressés les uns 
« contre les autres, ils ont pris une forme polygo- 
« nale et l’ensemble des nouveaux noyaux pigmen- 
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« taires forme une véritable mosaïque, de la lon- 
« gueur du capillaire. C’est l’aspect tout-à-fait carac- 
« téristique de la mélanose palustre, 
a La paroi propre de ces Ans vaisseaux ne paraît 
pas en voie de prolifération. 

« Les fibres du N. O. sont dissociées par un oedème 
<r incolore sur des coupes rougies par le carmin. 

(f Les gros vaisseaux sont entourés d’une gaine 
« œdémateuse; les parois en sont saines. On trouve 
« dans leur intérieur de gros éléments pigmentés, 
« mais indépendants de toute prolifération locale, 
« si l’on en juge par l’état des noyaux vus de profil 
« sur la paroi des vaisseaux. 

« En somme, ici, ces éléments à molécule noire 
« paraissent plutôt venir d’une région éloignée que 
«r nés dans le vaisseau lui-même. 

« Sur une coupe perpendiculaire, portant juste au 
« centre de l’infundibulum de la papille, le cône 
« d’émergence des vaisseaux est œdémateux et 
« rempli de globules muqueux incolores. Cet œdème 
(f du centre de la papille se prolonge sur la rétine; 
« il forme alors, en avant de cette membrane, des 
« bosselures qui peuvent atteindre en épaisseur les 

ft 2/3 de la rétine ..r 

« Tous les vaisseaux de la rétine sont pigmentés 
« en mosaïque comme ceux que nous avons décrits 
« dans la papille. 

« A part une légère dissociation de ses différentes 
« couches par un exsudât incolore, cet œdème pré- 
« rétinien et péri-papillaire est la seule lésion à 
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« relever dans la rétine, dont les bâtonnets eux- 
« mêmes sont très bien conservés. 

« Dans toute la membrane nerveuse, on ne trouve 
« aucune trace d’un processus inflammatoire sur 
« les parois des vaisseaux. 

« Choroïde. — Sur des coupes perpendiculaires de 

« la choroïde, les gros vaisseaux contiennent des 
« globules rouges en petite quantité, au mdieu de 
« globules blancs, au contraire,très abondants. Plus 
« ces vaisseaux diminuent de calibre et se rap- 
« proche.nt des terminaisons capillaires, plus la 
« quantité de globules blancs, pigmentés, noirs, 

« augmente. Mais, néanmoins,les globules rouges 
« sont encore ici appréciables, tandis qu’en certains 
«: points de la rétine ils faisaient complètement 
« défaut. 

« Sur cette pièce les coupes perpendiculaires des 
« vaisseaux n’offrent point, non plus, de parois en 
« voie de prolifération. Le fait est plus douteux pour 
« les artères de gros calibre où l’endothélium, en 
« certains points, paraît altéré. 

« En dehors des veines, pleines de leucocytes pig- 
« mentes, existent des amas de globules blancs, 

(c véritables hémorrhagies par diapédèse; là encore 

e l’élément constituant du capillaire nteffre pas 
« d’endothélium proliférant. 

« Examen à plat de la rétine. — Sur des prépara- 
« tiens à piaf de la rétine, les couches externes étant 
« chassées au pinceau, le phénomène d’embolie des 
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« vaisseaux par des amas'de globules pigmentés est 
a d’une évidence extrême. 

« Dans ces'conditions, et pour ces points particu- 
cc liers,la nature mécanique des hémorrhagies réti- 
cf niennes ne laisse aucun doute.. . . . 

« Ces hémorrhagies offrent encore le caractère 
« spécial que nous avons signalé dans la leuco- 
« cythémie et qui est reconnaissable à l’ophtalmos- 
« cope : les globules rouges sont à la périphérie et 
« les leucocytes pigmentés, très abondants, occu- 
« pent le centre.. • 

« Choroide à plat. — L’épithélium polygonal étant 
« chassé au pinceau, les capillaires forment un élé- 
(c gant réseau, mais, là encore, ils sont variqueux 
« et distendus par les leucocytes charbonnés. » 

L’examen du péritoine de cet hoinme, mort d’accès 
pernicieux, présentait les mêmes lésions de méla- 
nose paludéenne, comme c’est, d’ailleurs, la règle 
dans beaucoup d’organes, mais Poncet insiste sur 
ce fait que l’endothélium était en voie de proliféra¬ 
tion très abondante; Poncet admet que les vaisseaux 
altérés ont laissé sortir les globules rouges, « sans 
distension anormale » du vaisseau, que l’épithélium 
péritonéal voisin s’est nourri de ces globules rouges 
altérés et que c’est là une des origines du pigment 
mélanique. 

Ainsi donc, œdème interstitiel optico-rétinien, 
embolies capillaires par des amas de leucocytes 
pigmentés,extravasation de leucocytes et de globules 
rouges sans altérations vasculaires, origine éloignée 




des grains de pigments, telles sont les lésions his¬ 
tologiques constatées dans la rétine et dans la cho¬ 
roïde. Ajoutons-y l’absence de lésion des éléments 
nerveux. 

Poncet donne ensuite les résultats de l’examen de 
l’œil d’un homme mort, non pas d’accès pernicieux, 
mais rie cachexie palustre. Là, les lésions rétinien¬ 
nes sont différentes, il y a bien des hémorrhagies, 
mais « les vaisseaux de la membrane nerveuse 
« n'offraient pas cette mélanémie rencontrée dans 
« l’observation précédente ». 

Quant à la rétino-choroïdite albuminurique palus¬ 
tre, les lésions paraissent ne pas différer de celles 
de la rétinite albuminurique en général. 

Les examens histologiques postérieurs à ceux de 
Poncet, pratiqués par Guarneri, en 1897, sur lesyeux 
de dix malades morts de fièvre pernicieuse à forme 
comateuse, ont révélé les mêmes lésions d’œdèmes, 
de mélanémie par leucocytes pigmentés, de 
thromboses leucocytaires, les hémorrhagies réti¬ 
niennes occupant la couche granuleuse interne, la 
couche des cellules visuelles, mais respectant les 
cônes et bâtonnets. Bref, c’est la confirmation des 
descriptions de Poncet. Guarneri décrit, en outre, 
minutieusement, les altérations des globules rouges 
et blancs, les corpuscules parasitaires qu’ils renfer¬ 
ment. 

Nous sommes, dés lors, en mesure de donner une 
explication pathogénique suffisante des lésions réti¬ 
niennes dans l’impaludisme. 

Puisque l’anatomie pathologique elle-même trace 
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une limite tranchée entre les lésions de la malaria 
chronique et celles des accès pernicieux, nous serons 
très à l’aise pour discuter ici, à part, le mécanisme 
de ces formes aiguës. Tout d'abord, rejetons la patho¬ 
génie rénale invoquée par quelques auteurs ; Kipp, 
par exemple, en 1882, disait avoir observé plusieurs 
cas de rétinite hémorrhagique palustre, presque tous 
accompagnés d’albuminurie ou de diabète, chez 
ceux qui n’avaient aucune altération de 1 urine les 
hémorrhagies étaient petites, périphériques et sans 
grande influence sur la vision. Il est probable qu il 
ne s’agissait pas ici d’accès pernicieux; d’ailleurs, 
rappelons que la rétino choroîdite albuminurique 
palustre a été décrite par Poucet, qui la considère 
comme tout à fait différente des altérations des for¬ 
mes aiguës. La pathogénie d’origine cérébrale n’a 
plus guère de partisans aujourd’hui. La théorie des 
altérations vasculaires locales dues à l’agent infec¬ 
tieux lui-même est la seule à discuter. Diverses inter¬ 
prétations peuvent être données. Hiram Woods, en 
1891, à propos de cas observés par Ring, Bull et lui- 
même, pense que l’infiltration séreuse et l’hypérémie 
répétée, et la formation consécutive de tissu con¬ 
jonctif, constituent, dans l’infection paludéenne 
chronique, les causes de la névrite optique. Nous 
pourrions donc en conclure que les névrites surve¬ 
nant brusquement au cours d’un accès comateux 
ont été préparées par des lésions chroniques anté¬ 
rieures, poussées congestives et œdémateuses suc¬ 
cessives de la maladie. Ceci est, en somme, admis¬ 
sible et même probable. Quand, néanmoins, on a lu 
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la description anatomique de Poncet relativement à 
l’aspect de la papille optique dans l’accès comateux, 
tout à fait analogue, dit-il, à la stauungspapille, 
on peut se demander quelle est la part des lésions 
anciennes, quelle est celle de la congestion aiguë 
dans la constitution d’une névrite optique dans ces 
cas. 

Mais laissons là la question névrite mal définie 
encore et d’ailleurs rare dans la malaria. Retenons 
seulement cette idée très importante, c’est qu’elle 
procède, ici, d’altérations vasculaires, elle est étroi¬ 
tement liée à ces dernières. Voyons donc comment 
celles-ci se produisent. Benson, au congrès d Edim¬ 
bourg, pense que les amauroses temporaires, pen¬ 
dant les accès paludéens, sont dues à une anémie 
par spasme des vaisseaux rétiniens. Noyés, au 
même congrès, confirmait cette idée parla discus¬ 
sion d’une observation analogue, où l’examen oph- 
talmoscopiquc avait montré les artères vides et de la 
pâleur papillaire. Nous admettons cette hypothèse 
dans certaines formes très passagères d’amauroses. 
Mais il est d’autres cas, et nous n’avons qu’à relire 

les descriptions anatomiques dePoncet,de Guarneri, 

l’examen clinique d’Antonelli (rétinite pigmentaire), 
où l’encombrement par les leucocytes pigmentés 
des vaisseaux rétino-choroïdiens explique mècam- 
quement les lésions vasculaires, les hémorrhagies, 
les thromboses, les œdèmes et même, secondaire¬ 
ment, par un processus de compression, les lésions 
nerveuses, peut-être plus tardives, mais qui, en défi¬ 
nitive, n’ont pas ici un mécanisme intime différent 
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de certaines névrites de cause encéphalique. 

En somme, lésions circulatoires certaines, bien 
observées, dues à l’action des leucocytes imprégnés 
de pigments, lésions nerveuses, probablement dues, 
indirectement, à la même cause, mais moins con¬ 
nues, telles sont les notions pathogéniques impor¬ 
tantes que nous devons retenir de l’étude des lésions 
oculaires dans l’impaludisme. 


i. — Erysipèle 

L’érysipèle se comporte-t-il,relative ment aux affec¬ 
tions du fond de l’œil qui peuvent en être les consé¬ 
quences, comme une maladie générale, ou bien, 
sous sa forme faciale, comme une maladie locale ; 
en d’autres termes, agit-il par une imprégnation 
générale de l’organisme, ou bien y a-t-il simplement 
une continuité d’inflammation des réseaux lympha¬ 
tiques cutanés au tissu orbitaire et par là au nerf 
optique ? Telle est la question qui se pose tout 
d'abord. La série des observations que nous avons 
pu réunir s’accorde assez avec la seconde hypo¬ 
thèse ; néanmoins, comme les traités assimilent, 
sous ce rapport, l’érysipèle aux infections générales, 
nous avons cru devoir le faire figurer ici : la discus¬ 
sion pathogénique pourra peut-être,d’ailleurs, servir 
à éclairer le mécanisme des lésions oculaires dans 
d’autres affections. Nous serons'.très bref. 

D’après nos recherches, Fronm.uIler, en 1863, est 
le premier à avoir signalé l’amblyopie dans; l’érysi- 
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pèle de la face. En 1870, Pagenstecher décrit deux 
cas de cécité complète par atrophie des vaisseaux 
rétiniens. "En l'871, Hutchinson et Pagenstecher 
publient des cas de névrites et d’atrophies. En 1872, 
Galesowski, dans son étude sur l’étiologie des atro¬ 
phies papillaires, les attribue six fois à l’érysipèle ; 
en 1876, il fait une étude spéciale sur les lésions 
érysipélateuses de l’œil. Dés lors, les obsei’vations 
se multiplient : citons celles de Story, Schenkl, 
Lubinski (1878), Parinaud (1879), Vossius, Coggin, 
Despagnet(1880), Hœsch (1881), Nettleship, Schwendt 
(1882), Vossius, Cari (1883), Emrys Jones (1884), 
Dufaut, Ayres (1886), Œller (1889), Seongal, Snell 
(189.3). Indiquons encore la Revue générale de Flem- 
ming, en 1899, et tous les traités classiques. 

Les lésions signalées sont multiples ; la plupart, 
cependant, sont des lésions d’atrophie optique. Plu¬ 
sieurs observations indiquent des troubles vascu¬ 
laires : rétrécissements (Pagenstecher), embolies 
(Emrys Jones), thromboses ; Vossius (1880), signale 
un décollement rétinien. Les altérations sont tantôt 
unilatérales, tantôt, comme dans les cas de Coggin, 
de Seongal, de Vossius (188.3), les troubles apparais¬ 
sent dans les deux yeux. Les symptômes fonction¬ 
nels, comme les signes ophtalmoscopiques, sont 
donc variables. Les lésions apparaissent, en géné¬ 
ral, au moment de la période aiguë de 1 affection 
(Œller). Le pronostic est grave quand il s’agit de 
cas d’atrophie ; la cécité, plus ou moins complète, 
peut persister. 

Malgré l’insuffisance des examens anatomo- 
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pathologiques l'accord entre les auteurs est bien 
près d’être fait au point de vue de la pathogénie. 
Schwendt, dans sa dissertation inaugurale « Du 
phlegmon de l’orbite » (Bâle 1882), cite comme étio¬ 
logie l’érysipèle de la face, treize fois. La plupart 
des auteurs admettent donc, dans les cas de lésions 
oculaires, l’existence d’une propagation de l’inflam¬ 
mation érysipélateuse au tissu cellulaire réiro bul¬ 
baire ; cette inflammation, pour Cari (1885), produirait 
des thromboses ou des embolies des vaisseaux réti¬ 
niens, les cocci progresseraient le long des vais¬ 
seaux dansles espaces péri-vasculaires delà rétine... 
il y aurait atrophie directe de la papille par inter¬ 
ruption de la circulation, sans qu’il soit nécessaire 
d’invoquer l’existence d’une névrite. Quelques faits, 
cependant, ne concordent pas avec cette théorie. 
Seongal déclare que son malade ne présentait pas 
d’inflammation du tissu cellulaire de l’orbite. D’autre 
part cet auteur, et d’autres, observèrent des cas de 
cécité bilatérale et même d’atrophie double alors 
que l’érysipèle n’occupait qu’un seul côté du visage. 
On peut, dans ces observations, admettre, avec 
Berger, l’hypothèse de la névrite par infection 
générale, par septicémie ou par toxémie. 

Il faudrait, pour pouvoir généraliser cette théorie, 
la publication de cas d’érysipèle siégeant dans une 
partie du corps autre que la face et ayant occasionné 
des lésions visuelles. Le fait que c’est précisément 
toujours l’érysipèle facial qui est en cause, nous 
oblige à nous rattacher, pour le moment, à la théorie 
d’inflammation de voisinage. 
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L’intime pathogénie de l’atrophie optique dans 
l’érysipèle a donné lieu aussi à un certain nombre 
de discussions. Beaucoup d’auteurs en font une 
atrophie primitive ; Parinaud, en 187!), disait qu on 
n’avait pas signalé de névrite optique; l’opinion de 
Cari est analogue. Il paraît certain cependant que la 
névrite et l’atrophie secondaire ont été observées, 
(Hutchinson). 


5. — Diphtérie. 


Les lésions du fond de l’œil dans la diphtérie n’ont 
pas été très fréquemment observées. Il est à regret¬ 
ter, en outre, que les observations que nous possé¬ 
dons aujourd’hui ne soient ni plus complètes, ni 
plus rigoureuses, car la diphtérie étant, comme le 
tétanos par exemple, une de ces affections dans les¬ 
quelles les toxines lancées dans la circulation géné¬ 
rale par la lésion locale jouent un rôle prépondérant 
dans l’apparition des altérations périphériques, four¬ 
nir une observation scientifiquement complète d’une 
névrite optique diphtérique, serait apporter immé¬ 
diatement un appoint important à la théorie toxique 
des névrites dans les affections générales. 

Guérineau, est, à notre connaissance, le premier à 
avoir signalé, en 1860, les troubles oculaires dans la 
diphtérie. Il a deux observations, (p. 5-23 et s. de son 
traité du Diagnosticdesmaladies des yeux par l’oph- 
talmoscope),d’amblyopie consécutive à des angines 
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couenneuses, l'une chez un garçon de 9ans, l’autre 
chez une jeune fille de 19 ans ; les lésions oculaires 
étaient à peu près nulles.il est intéressant de remar¬ 
quer la clarté des idées pathogéniques de l’auteur, 
et, puisqu’il est le premier à parler de cet intéressant 
sujet, citons-le textuellement : <c Je pense », dit-il, 
dans la première observation, « que l’empoisonne- 
« ment de l’économie par l’angine couenneuse, a dé- 
« terminé sur le voile du palais une paralysie et que 
« la même cause a porté son action sur la membrane 
« nervée de l’œil. » En 1899, Hulke rapporte deux 
observations d’atrophie optique dans la diphtérie ; 
la première est contestable. Bouchut, en 1872, Seely 
en 1876, Gowers en 1879, Galesowski en 1881, four¬ 
nissent encore des cas de névrite optique.I'^ano,dans 
ses observations cliniques, en 1882, indique l’amblyo- 
pie diphtérique. Herschell en 1883 et Jessop en 1886 
signalent le rétrécissement concentrique du champ 
visuel, alors que Nagel, en 1884, rapportait des cas 
d’infiltration optico-rétinienne, et un cas de névrite 
vraie. Remak, en 1886,sur les centcas de paralysies 
post diphtériques qu’il étudie, remarque parfois une 
légère obnubilation papillaire. Insistons, en 1896,sur 
l’observation extrêmement importante de Henschen : 
il s’agissait d’une sclérose disséminée aiguë de la 
moelle avec névrites périphériques, — y compris 
névrite optique, — à la suite] d’une diphtérie ; l’au¬ 
topsie fut faite : cette observation serait capitale si 
l’auteur avait joint à l’examen microscopique de la 
moelle un examen semblable du nerf optique.Enfin, 
en 1899,Schirmer, dans une étude sur les affections 
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post diphtériques de l’œil, note, sans citer de nou¬ 
velles observations, les névrites optiques papillaires 
ou rétrobulbaires, et Flemming, la même année, 
dit avoir eu plusieurs fois l’occasion d’observer des 
papillites, dans la convalescence de la diphtérie. 

Une série de troubles oculaires ont donc été indi¬ 
qués dans cette affection. Néanmoins, si on en excepte 
quelques cas de rétrécissement du champ visuel, 
des amblyopies sans lésion appréciable, c’est la 
névrite optique qui est l’altération la plus fréquente. 

Tl serait peut-être plus exact de dire : congestion 
papillaire ; Bouchut, avec un cas de névrite franche, 
relate un cas de simple congestion; Remak dit 
n’avoir jamais observé que de l’obnubilation papil¬ 
laire; Nagel observa bien un cas de névrite, mais il 
insiste surtout sur une forme d’altérations plus 
commune qui serait caractérisée par un trouble gri¬ 
sâtre de la rétine dans une région plus ou moins 
étendue autour de la papille, par des troubles de la 
papille elle-même, effacement de ses bords, dilata¬ 
tion des vaisseaux... De simples troubles circula¬ 
toires constitueraient donc les altérations les pTus^ 
fréquentes : il n’en reste pas moins certain que la 
névrite, et même l’atrophie, ont été observées, celle- 
ci succédant à la première, ou, dans certains 
cas, apparaissant peut-être primitivement (Hulke, 
Gowers). 

Les auteurs s’accordent en général à fixer l’époque 
de l’apparition des troubles oculaires à la période 
de la convalescence : les enfants examinés par 
Nagel étaient, dit-il, a sortis de la période aiguë de 
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« la maladie, avaient déjà, depuis une ou deux 
« semaines, repris la fréquentation de l’école et 
« venaient consulter pour l’incapacité où ils se trou- 
cc valent d’y voir de prés; les troubles visuels 
« n’étaient d’ailleurs corrigésqu’imparfaitementpar 
« les verres. » Les malades de Gowers, de Hulke, 
de Flemming, étaient aussi des convalescents. On 
voit que la névrite optique suit la régie des autres 
accidents nerveux de la diphtérie : l’apparition tar¬ 
dive des lésions. 

Puisque ces lésions sont parallèles, puisque 
d’autre part la névrite avérée est rare, alors que les 
troubles circulatoires prédominent, il n’est pas éton¬ 
nant que le pronostic soit ici relativement bénin, et, 
en effet, si on en excepte quelques cas d’atrophie 
primitive et les cas de papillite de Flemming, les 
malades guérirent en général rapidement. 

Au point de vue du diagnostic, nous ne parlerons 
ni des lésions externes, (diphtérie conjonctivale), ni 
des troubles visuels causés par des troubles de 
l’innervation motrice du globe, mais nous indique¬ 
rons la fréquence, toute particulière ici, des paraly¬ 
sies oculaires intrinsèques, siégeant soit sur le 
sphincter irien soit sur le muscle accomodateur. Ces 
dernières, signalées par tous les auteurs sont, dit 
Schirmer, plus fréquentes que les paralysies des 
muscles extrinsèques. Un enfant qui se plaint, pen¬ 
dant la convalescence d’une diphtérie, de troubles 
visuels est presque sûrement atteint d’hypermétro¬ 
pie paralytique; il ne faut songer à des troubles 
profonds que si cette cause est écartée par l’examen 


avec des verres correcteurs : l’ophtalmoscope tran¬ 
chera la difficulté. Comme pour les autres paralysies, 
le pronostic des troubles de l’accommodation est 
bénin. 

Le degré de parenté des diverses lésions nerveu¬ 
ses diphtériques se révèle assez, soit dans leur date 
d’apparition, soit dans leur évolution et leur pronos¬ 
tic, pour qu’il ne soit pas téméraire de leur.donner 
une cause identique. C’était déjà, en 'I8ü0, l’opmion 
de Guérineau dont nous avons cité les paroles. Avec 
les connaissances actuelles que nous possédons sur 
l’agent microbien delà diphtérie, il est infiniment 
probable qu’il s’agit ici non de lésion infectieuse, 
mais de lésion toxique ; le foyer microbien reste 
localisé, mais l’affection se généralise par les toxi¬ 
nes élaborées sous l’influence du microbe. Les 
névrites périphériques auxquelles sont dues les 
paralysies diverses que l’on observe dans la diphté¬ 
rie n’ont pas d’autre cause. Le cas très remarqua¬ 
ble’ du professeur Henschen d’Upsal que nous avons 
déjà signalé (l)est venu apporter à la fois la lumière 


11) un compte rendu détaillé de l’observation de Henschen 
dû au professeur Dor, a été publié en 1897, dans la Revue 
aénérale d’Ophtalmologie : la planche qui accompagnait le 
îravrorigina? y est reproduite. Voici le résumé très succmt 
de cette observation capitale : 

Chez une jeune lille de U .ns, aHeinle de dlphléri. légère 
on Vit apparaître, dès le 5» jour de la maladie, des phenomenes 
médullaires avec syndrome de sclérose en plaques; vers le 
rofio":; v.. d. rœl. g.ueh. fui .ffeclée, et, 1. eudem.n. 
l’oDhtalmoscope révéla une névrite optique de ce côté. L etat 
général s’aggrava et, au bout de deux mois et demi, la malade 


sur les scléroses médullaires, les névrites périphéri¬ 
ques et les névrites optiques dans les infections 
aiguës. La connexion entre ces trois ordres de 
lésions est ainsi démontrée :■ l’auteur n’hésite pas à 
leur donner une origine identique : l’action de la 
toxine diphtérique, agissant directement sur les 
éléments nerveux et sur le tissu interstitiel. La 
névrite optique de la diphtérie est donc une névrite 
toxique, ceci pour nous ne fait aucun doute. L’expé¬ 
rimentation, relativement facile avec une toxine 
bien définie dans ses effets, finira, nous en sommes 
convaincu, par lever toutes les hésitations à ce 
sujet. On verra plus loin que nous n’avons obtenu à 
ce point de vue que des résultats négatifs, mais la 
rareté des lésions oculaires, la difficulté de conser¬ 
ver les animaux assez longtemps pour qu’elles 


mourut de broncho-pneumonie. L’examen du cerveau, ni 
celui du nerf optique ne purent malheureusement être prati¬ 
qués. On trouva une dégénérescence des nerfs périphériques, 
surtout des nerfs des membres inférieurs, des foyers de sclé¬ 
rose médullaire disséminés, principalement à la région dorsale, 
une dégénérescence secondaire des cordons de Goll. Les cylin- 
draxes étaient conservés; dans la substance grise les grandes 
cellules ganglionnaires étaient plus ou moins détruites et le tissu 
contenait de nombreuses cellules de névroglie et de la névro- 
glie flbrillaire... Migration cellulaire abondante autour des 
vaisseaux dont les parois étaient peu altérées. 

L’auteur fait remarquer la rareté des cas de sclérose en pla¬ 
ques dans la diphtérie, la marche aiguë de l’affection, le rap¬ 
port entre les diverses lésions médullaires et nerveuses. Il 
insiste sur le rôle des toxines capables de produire primitive¬ 
ment soit la sclérose médullaire, soit l’inflammation névri- 
tique. 



aient le temps de se produire, expliquent ces insuc¬ 
cès; on en triomphera sans doute, soit en opérant sur 
des séries considérables, soit en employant une 
technique différente. 

Nous ne voulons pas prolonger davantage cette 
discussion pathogénique en examinant le rôle pos¬ 
sible des lésions rénales ou méningées dans 1 appa¬ 
rition des troubles oculaires : cela nous semble inu¬ 
tile, les considérations qui précédent nous parais¬ 
sant péremptoires. Aussi bien, d’ailleurs, l’accord 
sur les idées que nous avons adoptées est-il bien 
près d’être complet entre les auteurs et nous n’avons 
que faire de discussions de pure rhétorique 


6. - Rougeole 

Les anciens traités parmi lesquels, en 1837, celui 
de Siebel; en 1847, celui de Desmarres, signalent 
des cas d’amaurose causée, par la rougeole : il est 
évidemment impossible de dire qu’il s’agissait là 
d’amauroses de cause cérébrale ou de lésions W’ga- 
niques de l’œil. De Graefe, en 1866, donne une inté¬ 
ressante observation de papillite. Nagel, en-1871, 
publie deux cas de névrite optique. L’important 
ouvrage de Gowers, en 18-79, ainsi que la plupart des 
traités modernes d’ophtalmologie, indiquent les 
exanthèmes, en général, et la rougeole, en particulier, 
comme causes possibles de névrite optique. Signa¬ 
lons encore les observations de Wadsworth, en 
1880, Carreras Arago, 1882 (épidémie de Barcelone). 
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Boucher, en 1888, rapporte à une origine cérébrale 
l’amblyopie avec légères altérations ophtalmoscopi¬ 
ques qu’il observa dans un cas. Notons encore les 
observations de Wadsworth, de Relier, de Despa- 
gnet, en 1888; de Cogin, en 1890; en 1892, le traité 
général de Berger. La même année, Hiram Woods 
relate trois cas de névrite optique morbillique et en 
discute la pathogénie. Nimier et Despagnet, dans 
leur traité (1894), signalent, sans insister, la rougeole 
au chapitre amauroses. Panas, en 1897, publie une 
observation de neuro-rétinite double (Panas ; De 
l’auto-infection dans les maladies oculaires, arcli. 
cl’opht.). Flemming, enfin, en 1899, indique la névrite 
optique, l’amblyopie transitoire, parmi les complica¬ 
tions de la rougeole. Aucun des cas précédents n’a, 
croyons-nous, été l’objet de vérification anatomique. 

Cliniquement, trois ordres de faits ont été obser¬ 
vés : les lésions nerveuses, les altérations vasculai¬ 
res, les amauroses sans lésion. Ces dernières ne 
méritent examen que parce que leur pathogénie 
présumée a influé sur la pathogénie des autres. 
L’observation de Boucher, où les troubles papillai¬ 
res furent insignifiants, permet à l’auteur de con¬ 
clure qu’il s’agissait de lésion toxique des lobes 
occipitaux : il y avait eu amblyopie soudaine après 
24 heures de coma, sans signes ophtalmoscopiques 
au début. Ces cas, s’ils sont assez fréquemment 
observés, sont rarement publiés. H. Woods, Flem¬ 
ming en parlent cependant : le premier les attribue 
à une lésion cérébrale, probablement vasculaire, qu’il 
ne définit pas autrement ; le second déclare que 
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l’amblyopie transitoire plus ou moins durable, qui 
peut survenir pendant la convalescence de la rou¬ 
geole, sans signes ophtalmos copiques, est analogue 
à la cécité urémique, mais qu’elle est tout-à-fait 
indépendante de troubles rénaux. William Gay (t) 
signalant une série de cas où (sous l’influence, par¬ 
fois, d’exanthèmes), une cécité absolue sans lésion 
s’était produite, les décrit sous le. titre d’ « amau¬ 
rose cérébrale aiguë de l’enfance ». Il faut rappro¬ 
cher ces cas, croyons-nous, des observations analo¬ 
gues publiées par Ebert, Henoch, Tolmatschew dans 
la fièvre typhoïde et dans la scarlatine (2). Pour ces 
auteurs, l’origine centrale des lésions est certaine 
et nous ne faisons aucune difficulté pour admettre 
cette opinion. 

Mais on ne peut l’étendre aux cas de névrite opti¬ 
que. Ici les auteurs se divisent : les uns admettent 
une simple coïncidence, les autres,l’existence d’une 
méningite, d’autres une lésion idiopathique. 

Nous ne discutons pas la première hypothèse. 
Quant à la deuxième elle est soutenue, pour cer¬ 
tains cas tout au moins, parGowers, par Hiram 
Woods. En réalité, la méningite paraît être en cause 
dans l’iine des observations d’Arago, plusieurs cas 
furent signalés pendant l’épidémie de rougeole, où 
Nagel observa des névrites optiques, de même 

(1) William Gay. ^ Amaurose cérébrale aiguë de l’enfance. 
Roy. Lond. opht. hosp. Rep. déc. 1893, rés. in R. G. 0., 1894, 
P 466. 

(2) Voir encore le travail de Leber, Graefe u. Sœm.Handbuch, 

t. V. 

5 P 
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aussi chez trois malades de Wadsworth. En revan¬ 
che, elle paraît avoir fait défaut chez les trois sujets 
examinés par Woods lui-même, chez le malade de 
Stephenson (1) (cité par Gowers), chez celui de de 
Graefe, chez celle de Panas, enfin dans l’observation 
personnelle que nous publions. Nous nous ran¬ 
geons, pour notre compte, à l’opinion de Flemming 
qui dit textuellement: « Il n’est pas douteux qu’elle, 
« (la névrite), peut apparaître indépendamment de 
« toute autre complication. D’autre part, il est 
« important de se rappeler que la méningite peut 
« survenir pendant ou après la rougeole, et l’appa- 
« rition d’une névrite optique doit y faire songer et 
« faire penser à examiner l’oreille. » 

L’otite moyenne est, en effet, dans la rougeole 
comme dans la fièvre typhoïde, mais avec plus de 
fréquence, une des causes de lésions méningées : 
une observation deKeller (1888), est instructive à cet 
égard : l’auteur observa chez un enfant de 7 ans, en 
convalescence de rougeole, simultanément une otite 
moyenne suppurée gauche,une paralysie de l’oculo- 
moteur externe du côté correspondant et une 
névrite optique Mlatèrale. Malgré les apparences. 
Berger, qui relate cette observation, dit toutefois : 

« ces complications oculaires sont, à notre sens, 

« très vraisemblablement indépendantes de l’otite; 

« elles ont été provoquées par les toxines de la rou- 
« geôle. » 

(1) Stephenson. — Bostpnmed. and surg,journ, vol. GUI 
p. 636. 
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Nous n’oserions pas être- aussi affirmatif pour 
tous les cas,nous disons simplement que l’existence 
de lésions oculaires, en dehors de la méningite, 
dans la rougeole, est certaine, prouvée par plusieurs 
observations, et que, probablement, dans la majorité 
des cas, elles sont sous la dépendance directe de 
l’infection générale. 

Reste la troisième forme clinique des lésions 
morbilliques profondes de l’peil : les altérations vas-, 
culaires. Sous forme d’hémorrhagies nous ne les 
avons pas vues signalées. Arago a seulemenT 
observé un cas d’anémie rétinienne: cette anémie 
pourrait être imputée à un spasme vasculaire pro¬ 
duit par l’agent infectieux : elle est plus probable¬ 
ment sous la dépendancf". d’un état cachectique pro¬ 
fond. 

Nous n’insisterons pas sur les variétés des trou¬ 
bles visuels qui caractérisent les lésions ophtalmo¬ 
scopiques de la rougeole. Tous les degrés sont pos¬ 
sibles depuis l’amblyopie légère jusqu’à la cécité 
complète. Relativement à leur mode d’apparition, 
notons que c’est brusquement que, parfois, l’amau¬ 
rose se produit (c’est dans ces cas qu’on a incriminé 
une lésion corticale), mais souvent aussi l’apparition 
en est progressive, ce qui constituerait une présomp¬ 
tion en faveur de la névrite (Woods). La complica- 
lion oculaire peut survenir à toutes les périodes de 
la maladie, mais plus fréquemment, peut-être, pen¬ 
dant la convalescence : cas de de Graefe,notre obser¬ 
vation personnelle : cas de Panas. 

Si, dans les amblyopies sans lésions, l’amaurose 


paraîtêtre toujours passagère, il n’en est pas de même 
dans la névrite; ici, le pronostic doit être réservé; 
cependant la petite malade de de Graefe guérit. 
Carreras Arago veut faire jouer à l’âge un rôle dans 
la gravité du pronostic ; il pense que chez l’adulte 
les accidents sont toujours plus sérieux. 

En Ce qui concerne l’existence même de la lésion, 
les difficultés du diagnostic ne sont pas grandes : 
il faut simplement songer à la possibilité de lésions 
externes, ou à de l’asthénopie accommodative pen¬ 
dant la convalescence d’une rougeole grave. Les 
difficultés sont plus sérieuses en ce qui concerne la 
détermination de la cause précise du trouble observé ; 
il importe, en effet, surtout, de savoir s’il y a ou non 
des phénomènes de méningite. Bien que, pour nous, 
la névrite n’y soit pas nécessairement liée, loin de 
là, c’est, dans la rougeole, une complication assez 
fréquente et assez grave pour qu’aucun moyen 
d’exploration ne soit négligé. Rappelons-nous, en 
particulier, la nécessité de l’examen de l’oreille, 
recommandé par Flemming, 

S’il est un traitement des lésions du fond de l’œil 
dans la rougeole, il ne peut être causal. Par pro¬ 
phylaxie on devra, quelque théorie pathogénique 
que l’on adopte, faire une désinfection sérieuse de 
la cavité buccale, du nez ou même de l’oreille; pra¬ 
tiquer la trépanation mastoïdienne, s’il en est besoin. 
Les lésions en cours d’évolution seront soumises au 
traitement général des névrites optiques; si on a 
recours aux émissions sanguines, il faudra se rap¬ 
peler leur danger chez les jeunes enfants. Pendant 


la convalescence, on devra surveiller l’alimentation 
et la reconstitution de l’organisme débilité, comme 
on doit toujours le faire, d’ailleurs, afin de prévenir 
la série des complications de toute nature dont un 
pareil terrain peut devenir le siège. 


OBSERVATION VII 

névrite optique, rétinite périvasculaire 

APRÈS LA ROUGEOLE. 

Marie M. ., âgée de 9 ans, entre à la clinique ophtalmologique 
le 13 janvier 1892. Elle a eu la rougeole il y a deux ans : à peu 
près depuis cette époque,lorsqu’elle veut lire, elle lève la tête 
d’une façon bizarre qui indiquerait que la partie supérieure 
seule de la rétine est sensible. 

Laconjontive est très pâle, à teinte bleuâtre, les yeux ne 
sont pas douloureux, la tension est normale. 

Vision de l’œil droit 1/8 de l’œil gauche 1/3. 

A l’ophtalmoscope, congestion des papilles qui sont rouges 
et font saillie. 

Cependant la papille gauche est bien moins rouge que la 
droite. 

Le 8 février, on constate, à Eexamen ophtalmoscopique, des 
battements veineux. Le 9, diminution des battements ;le 10, dis¬ 
parition des battements. 

La malade sort le 21 février. 

Champs visuels à peu près circulaires d’environ 30“. 



CHAPITRE II 


Maladies à manifestations oculaires 
relativement rares. 

1. — Variole 

Les traités modernes d’ophtalmologie signalent 
la variole comme cause possible d’amaurose de ré- 
tinite ou de névrite optique : indiquons le travail 
important de Leber sur les « Maladies de la rétine 
et du nerf optique » (Graefe und Sœmisch Hand- 
buch, tome V, chap. VIII, 1877) Fôrster, 1877 ; Go- 
wers, 1879, les traités de De Wecker et Landolt, de 
Panas, les « Leçons sur les rétinites » de ce dernier 
auteur, les thèses de Vack en 1878, de Tourneux en 
1884, etc. Néanmoins les cas observés jusqu’ici sont 
en très petit nombre. 

C’est à Manz (1) que sont dues, croyons-nous, les 

(1) On a coutume d’attribuer à de Graefe et à Nagel deux 
observations de névrite optique dans la variole, qui auraient 



deux premières observations de lésions du fond de 
l’œil dans la variole. Il fait mention de deux cas de 
rétinites dues à cette cause dans son rapport au 
congrès de Fribourg du 14 juin 1872(publié dans le 
Nagel’s Jahresbericht, tome II ). Il cite, en outre, 
au cours de ce rapport, une statistique de Oppert où 
9 cas de cécité (dont un bilatéral), indépendants de 
troubles cornéens sont attribués,— dubitativement, 
— à des iritis ; on peut se demander si des lésions 
profondes n’en étaient pas la cause. En 1874, Adler 
donne deux observations de neuro-rétinite diffuse 
dans la variole et deux autres de rétinite albuminu¬ 
rique dans des cas de néphrite variolique. En 1885 
nous trouvons une très importante observation de 
névrite optique due àRiedl: elle est capitale parce 
que, seule, elle a été suivie d’un examen anatomo-pa¬ 
thologique. Go\vers(l) dit avoir vu une atrophie papil¬ 
laire vraisemblablement due àla variole. Enfin, cette 
année, nous avons eu personnellement l’occasion 


été publiées dans les Archives f. Opht.àe> 1866 et 187-1 ; une 
erreur, probablemenl typographique, dans le traité de De Wec- 
ker et Lanclolt en est la cause : d’après l’examen que nous 
avons fait des textes il faut substituer le mot Rougeole au mot 
Variole. C’est dans son Jahresbericht de 1871, et non dans les 
archives, que Nagel a publié ses observations de rougeole. 

Nous nous permettons cette rectification vu le très petit nom¬ 
bre de cas de névrite optique variolique existant dans la lit¬ 
térature et parce que les auteurs suivants, y compris le traité 
de Panas, ont reproduit en général la même erreur. 

(1) Gowei’s, édition'allemande de 1891. Il y aurait encore, 
suivant cet auteur un cas de neuro-rétinite fourni par Leber ; 
nons n’avons pu nulle part trouver cette observation. 
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d’observer, au cours de la grave épidémie qui a sévi 
à Lyon, un cas de papillite bilatérale suivie d’atro¬ 
phie partielle : nous en rapportons plus loin l’obser¬ 
vation (1). 

On voit que les lésions du fond de l’œil dans la 
variole sont d’une extrême rareté : deux cas de rèti- 
nite sont dus à Manz ; un cas d’atrophie à Gowers ; 
quant à la névrite, nous n’en connaissons que qua¬ 
tre observations : les deux cas de neuro-rétinite de 
Adler, le cas de Riedl et le nôtre. 

Il est difficile, avec si peu d’éléments, de définir les 
particularités étiologiques ou cliniques, d’établir le 
pronostic de ces affections. On peut dire, cependant, 
que ce sont des lésions de la période post éruptive 
ou même de la convalescence. Dans la première 
observation de neuro-rétinite publiée par Adler, 
c’est pendant le stade de dessication qu’apparurent 
les troubles visuels ; dans la deuxième, le malade 
était depuis huit jours en convalescence, l’exan¬ 
thème étant encore légèrement visible sous forme de 
taches rouges sur le visage ; dans notre observation 
personnelle, la variole était terminée; chez l’un des 
deux malades de Manz, la rétinite survint pendant 
la convalescence. Le cas de Riedl est le seul cas de 
névrite où la lésion se produisit pendant la période 
aiguë de Laffection. 

Il parait être aussi le seul cas de variole grave: — 


(l)On pourrait ajouter à cette courte liste une observation 
d’atrophie papillaire à la suite d’une varioloïd.e Hippel. Wir- 
hungen des Strychnin's Wi, p. 43. 
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il s’agissait d’une forme hémorrhagique avec issue 
rapidement fatale. — Chose remarquable, en effet, 
les lésions, (la névrite tout au moins,) n’ont été 
observées habituellement que dans les formes béni¬ 
gnes : les deux malades de Adler avaient été vacci¬ 
nés et l’éruption fut modérée dans les deux cas; 
notre malade eut aussi une variole extrêmement 
légère. 

La symptomatologie des formes neuro-rétiniques 
n’offre rien de bien spécial ; notons que l’inflam¬ 
mation peut exister à des degrés divers ; la 
forme décrite par Adler paraît peu intense : « dans 
« les deux cas l’ophtalmoscope montra un trou- 
« ble nuageux de la rétine et de la papille ; les 
« limites de la papille étaient effacées; les vaisseaux, 
a spécialement les veines de la rétine, épaissis et 
« tortueux jusqu’à une grande distance vers la péri- 
« phérie. » Dans les deux cas le champ visuel était 
rétréci concentriquement. On verra que, dans notre 
ob-servation personnelle, des signes d’inflammation 
beaucoup plus violente existaient : la papille fai¬ 
sait saillie, les vaisseaux tortueux disparaissaient 
dans l’œdéme, etc. Quant au champ visuel, son rétré¬ 
cissement était irrégulier et il était aboli dans sa 
partie inférieure. 

Peu importe d’ailleurs, au point de vue de l’évolu¬ 
tion et du pronostic ultérieurs, la forme primitive de 
la lésion : c’est tantôt la guérison, tantôt l’atrophie, 
sans qu’on puisse, de par les signes de la période 
aiguë, prévoir l’issue définitive. Dans l’un des cas 
de Adler il y eut guérison complète en moins de 


1 
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trois semaines ; dans l’autre, atrophie (décoloration 
des papilles et acuité tombée à 20/40). Chez la ma¬ 
lade qui fait l’objet de notre observation la névrite 
évolua en quelques jours et l’atrophie commença à 
se manifester au bout de quelques semaines. 

Si nous rappelons encore le cas d’atrophie cons¬ 
taté par Gowers nous pouvons, cependant, déclarer 
le pronostic, quant à la vision, très sérieux dans les 
névrites et neuro-rétinites dues à la variole. Nous 
n’avons pas ici de traitement particulier à indiquer: 
nous croyons cependant, avec Adler,à l’utilité d’une 
thérapeutique et d’un régime éliminateurs, etsurtout 
à la nécessité du repos fonctionnel complet de l’or-' 
gane dans l’obscurité ou dans une lumière inactini- 
que. 

Traitons brièvement la question du diagnostic : 
les lésions oculaires externes, si fréquentes dans la 
variole, dues à des suppurations conjonctivo-cor- 
néennes ne nous arrêteront pas ; quant aux lésions 
internes signalons avec une série d’auteurs, Oppert, 
Manz, De Graefe,l’apparition, relativementassez fré¬ 
quente, d’une iritis variolique, généralement secon¬ 
daire aux lésions externes, jamais, ou presque 
jamais, primitive (De Graefe, Fôrster), capable elle- 
même de donner naissance à un glaucome secon¬ 
daire (De Graefe (1), enfin les irido-cyclites avec 
trouble du vitré, la cataracte capsulaire consécutive 
à l’iritis etc, la panophtalmite. Signalons aussi les 
paralysies de l’accommodation : il a été observé cet 


De Graefe. — Pathogénie du glaucome Arc/i. f.Opht. 1869. 
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hiver, à l’hôpital des varioleux de Lyon, deux ou 
trois cas de troubles visuels passagers vraisembla¬ 
blement dus à cette cause. Indiquons enfin les 
amauroses cérébrales urémiques, très rares dans 
la variole (heher). Mais arrêtons-nous un peu plus 
longtemps sur la rétinite albuminurique post-vario- 
lique. 

Adler en rapporte aussi deux observations, indé¬ 
pendamment de ses deux cas de neuro-rétinite 
essentielle. Il est donc indispensable, pour avoir le 
droit de conclure à une action directe du processus 
infectieux, d’éliminer l’influence des lésions rénales 
par un examen des urines. Mais il faut rappeler que 
dans les observations d’Adler, la névrite était avérée, 
intense,et nous ne pensons pas qu’une simple albu¬ 
minurie fébrile passagère doive être prise en consi¬ 
dération. De plus, les signes opbtalmoscopiques 
sont diftérents dans la neuro-rétinite albuminuri¬ 
que et dans les cas de lésions oculaires idiopathi¬ 
ques. Il faut se souvenir, cependant, qu’une neuro- 
rétinite albuminurique violente peut s’accompagner 
d’un œdème papillaire qui rend la confusion jpos- 
sible. 

Nous tenions à insister sur ce point avant d’abor¬ 
der la pathogénie, afin d’éliminer la cause rénale des 
altérations oculaires varioliques. Berger déclare que 
ces lésions ne surviennent que dans les cas où la 
variole s’accompagne de néphrite. Mais, dans notre 
observation personnelle, non plus que dans les deux 
premières observations dues à Adler, il n’y avait 
pas de néphrite. Nous ne pouvons donc souscrire à 
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l’opinion de Berger, à moins d’admettre à cet égard, 
la théorie de Trousseau relative aux rétinites pré¬ 
albuminuriques (1). 

Dans aucune des trois observations précédentes, 
non plus, il n’y eut de phénomènes méningés. 
Quant au cas de Riedl, on verra qu’il s’agissait 
d’une forme hémorrhagique, avec phénomènes 
généraux extrêmement graves, où il est difficile 
d’établir l’existence ou l’absence de phénomènes 
cérébraux inflammatoires; il paraît néanmoins 
plus probable qu’il n’y eût pas de méningite. Nous 
croyons donc ici indiscutable la théorie de la 
névrite infectieuse priraitive. Rappelons que Grasset 
considère la variole comme l’une des causes les 
plus fréquentes des myélites infectieuses. Nous 
pensons que le virus variolique, par son agent 
microbien ou par ses toxines, et plus probablement 
par ces dernières, a atteint le nerf optique et la 
rétine directement, électivement. 

D’après les observations cliniques, l’inflammation 
affecte, la plupart du temps, la portion terminale 
et l’épanouis.sement du nerf optique, mais il s’agit 
aussi, parfois, de névrites ou de périné.vrites de lapor- 
tion orbitaire du nerf. C’est ce qui résulte de l’exa¬ 
men anatomique publié dans le cas de Riedl, où on 
constata un foyer de névrite en arrière de la lame 
criblée ; ainsi que le dit l’auteur « la constatation 
« précédente est intéressante parce que,' jusqu’à 

(1) Thousseau. — Gaz. HeM. de Méd. et de Chir., d886 
no 5, p. 82. 


« présent, la névrite rétrobulbaire aiguë, qu’un cer- 
« tain nombre de cécités subites, survenant au 
« cours des exanthèmes, ferait supposer, n’était pas 
« prouvée anatomiquement Cet examen capital 
nous fournit, chose exceptionnelle dans les affec¬ 
tions que nous étudions, une base anatomo-patho¬ 
logique certaine sur laquelle peut s’appuyer la 
pathogénie. 


OBSERVATION VIII 

Par le Jos. Riedl, de rhôpilal général de Salzbourg. 
Traduction résumée de l’observa,tion publiée in-extenso in Wien. 
med. Presse, 15 mars 1885, p. 336. 

Un cas de cécité subite bilatéeale dans la variole 

Femme de 24 ans, entrée à l’hôpital des varioleux le 
11 juin 1884, présentant les signes prodromiques d’une variole 
grave : affaissement général, douleurs de tête, température 39»5, 
pouls à 120 ; un exanthème rouge avec efflorescences dissémi¬ 
nées, recouvre le ventre et la partie supérieure de la cuisse 
droite. Le tableau est celui d’un purpura variolique. La malade 
est enceinte de six mois. Dans la nuit, les douleurs de l’enfante¬ 
ment se déclarent, le fœtus est expulsé au bout d’une demi 
heure. Pas d’hémorrhagie. Le reste de la nuit, la malade est très 
agitée. 

Le 12 juin, à la visite du matin, température 39o5, pouls 130. 
Nombreuses pétéchies sur le tronc et les extrémités, ecchy¬ 
moses sous-conjonctivales aux deux yeux, hémorrhagies buc¬ 
cale et nasale, violente angine tonsillaire. 

Vers midi, le personnel de garde, entend la malade pousser 
un cri d’effroi : la malade déclare qu’elle est subitement devenue 
aveugle. Toute la nuit suivante, la malade se plaint d’un senti¬ 
ment d’angoisse ; le sensorium est intact. Le dos.présente une 
teinte violacée sombre, avec de nombreuses petites pétéchies. 
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Le matin du 13 juin, la température est à le, pouls à 140. 
La malade est dans un état de grande dépression, obnubilée, la 
parole est embarrassée, les hémorrhagies buccale et nasale 
continueni. 

A 11 h. du matin, la malade est à l’agonie, décès à 11 h. 1/2. 

L’examen macroscopique de .l’un des globes oculaires ne 
révèle, à part les ecchymoses sous-conjonctivales, rien d’anor¬ 
mal : le corps vitré et la rétine sont transparents. Pas d’hémor¬ 
rhagie perceptible à l’œil nu. 

L’examen microscopique pratiqué par le D>’Berger, professeur 
à Graz, ne décèle, comme notables, que les altérations suivantes: 
vers la partie du nerf optique située en arrière de la lamina 
cribrosa, on remarque, dans le voisinage des petits vaisseaux 
qui entourentlenerf optique, de volumineux amoncellementsde 
cellules rondes ; dans les autres points ils sont de moindre 
importance ou même les vaisseaux ont un aspect normal. Trè.s 
distinctement les cellules aplalfes et disposées en forme d’endo¬ 
thélium, sont placées çà et là, entre les fibres du nerf optique. 
Les vaisseaux centraux ne présentent aucune altération. Dans 
le tissu conjonctif qui les entoure se voient çà et là des amon¬ 
cellements de cellules rondes autour des petits vaisseaux. La 
lamina cribrosa, la rétine, ni l’iris, ne présentaient rien d’anor. 
mal. Sur des coupes colorées à l’hématoxyline on ne trouve, à 
l’exception d’un petit épanchement sanguin dans l’iris et dans 
la sclérotique, aucune hémorrhagie. 


OBSERVATION IX 

( Personnelle). — (Cas présenté par nous à la Société des Sciences 
Médicales de Lyon, séance du H avril 1900), 

Névrite optique double post variolique. 

Louise V..., entre le 8 mars à l’hôpital des varioleux, ser¬ 
vice du Dr J. Courmont. Elle est atteinte d’une variole, d’ailleurs 
légère, qui évolue rapidement. 

Le traitement de la variole dure 17 jours seulement; on fait 
une injection de sérum ; une albuminurie légère est notée 
une fois pendant la période éruptive. 


Dix jours environ après le début de l’aflection, la malade se 
plaint de troubles visuels, caractérisés par la perception d’un 
brouillard gênant. Depuis quelques jours elle ressentait de vives 
douleurs oculaires exagérées par les mouvements des yeux 
et par la pression sur les globes. Vers la même période violents 
maux de tête, mais jamais de diplopie, jamais aucun signe de 
méningite. 

L’examen des yeux est fait quinze jours après le début de la 
variole, le 23 mars 1900 : l’exanthème, à ce moment, ne laisse 
plus que des traces insignifiantes. 

On trouve un peu de douleur à la pression des globes oculai¬ 
res. Aucun trouble de la musculature externe de l'œil. Le 
champ visuel, examiné grossièrement, sans instrument, est 
aboli dans sa moitié inférieure, ce qui donne à la malade une 
démarche et un port de tête particuliers ; elle n’aperçoit pas le 
sol immédiatement devant elle et baisse un peu la tête pour se 
conduire. (L’e.xamen du champ visuel a été complété d’ailleurs 
au campimètre dans le service du docteur Rollet). 

Aucune lésion externe de l’œil, pas de lésions iriennes ni 
cristalliniennes, pas de modification delà tension. 

A l’ophtalmoscope, le vitré est normal. La papille, des deux 
côtés, est diffuse, sans limite, surélevée, les vaisseaux sont 
tortueux, enfouis dans l’œdème ; les artères étroites, les veines 
très dilatées. A gauche, les lésions sont plus accusées, les vais¬ 
seaux semolent interrompus. On ne trouve nulle part d’hémor¬ 
rhagies rétiniennes, rien à la macula. 

L’acuité, mesurée quelques jours plus tard, est de 2/3 à 
droite et de 1/4 seulement à gauche. 

De nouveaux examens sont faits les jours suivants par 
MM. Rollet et.lacqueau. Vers le 29 mars, l’œdème est en voie 
de régression, surtout à droite. 

Les papilles reprennent ensuite, peu à peu, leurs contours, 
mais, du côté gauche principalement, les lésions tendent à 
passer à l’atrophie. 


2. — Scarlatine 


Ainsi que le dit Gowers c’est la fréquence des 
affections rénales, pendant la scarlatine et à sa suite, 
quifaitqu’ony observesouventdes altérations visuel¬ 
les. Insister sur ce sujet serait sortir du plan d’étude 
que nous nous sommes imposé,puisqu’en somme ce 
sont ici des altérations de cause indirecte. Faisons 
remarquer cependant, ne fût-ce que pour le diag¬ 
nostic, que les lésions qui produisent l’amaurose 
dans la néphrite scarlatineuse peuvent être de 
deux ordres : lésions cérébrales, altérations rétinien¬ 
nes. Les premières déterminent ces amauroses sans 
lésions ophtalmoscopiques, ces amauroses urémi¬ 
ques, qui se produisent subitement au moment où 
l’affection rénale est à son maximum, sont généra¬ 
lement bilatérales, complètes, rétrocèdent avec les 
troubles rénaux, peuvent s’accompagner d’accidents 
cérébraux divers: éclamp.sie, hémiplégies. Ce sont 
des cassemblables qui font le sujet des observations 
de Ebert, Henoch, en 1868, et de tant d'autres. Quant 
aux rétinites,albuminuriques, la néphrite scarlati¬ 
neuse en est la cause au même titre que les autres 
néphrites, nous n’avons pas à y insister. 

Mais on a aussi observé dans la scarlatine l’appa¬ 
rition de la neuro-rétinite en l’absence de toute affec¬ 
tion rénale.Pttuger(1868),parled’un enfant defO ans 
qui devint aveugle trois semaines après une scar¬ 
latine et garda pendant trois ou quatre jours une 


cécité complète; on trouva une double neuro-rétinite, 
les artères étaient rétrécies et flexueuses et battaient 
légèrement, les veines étaient dilatées, quelques 
hémorrhagies; amélioration au bout d’un mois; 
mais, pendant quatre mois, la vue fut troublée et la 
névrite persista en partie. L’urine fut toujours 
exempte d’albumine. Au cours de la scarlatine, l’en¬ 
fant avait eu de violentes céphalées. Le cas deBetke 
(1869), est analogue : troubles visuels apparaissant 
17 jours après la desquamation, pas d’albumine. A 
l’ophtalmoscope constatation d’une neurb-rétinite 
plus intense dans l’œil droit. Les signes de méningite 
manquaient et avaient manqué. La névrite disparut 
et huit semaines après la vision était redevenue nor¬ 
male. Enfin dans un cas de Hodges (1881) l’amaurose 
unilatérale, complète et définitive fut la suite d’une 
embolie ou d’une thrombose artérielle rétinienne. 

D’après Gowers, il n’est pas rare d’obserVer l’atro¬ 
phie du nerf optique après la scarlatine et cette atro¬ 
phie peut avoir tout à fait l’apparence de l’atrophie 
secondaire, mais, dans les observations de Loet, de 
Bayley (1877), indiquées par lui,cette atrophie dériva 
d’une cause cérébrale : (hémiplégie, idiotie, épilepsie 
concpmitantes). 

En résumé la scarlatine paraît très exceptionnel¬ 
lement la cause directe d’altérations du fond de l’œil, 
en d’autres termes l’œil n’est atteint, en général, dans 
cetteaffection que lorsque l’intoxication du système 
circulatoire est intense et que des altérations rénales 
l’ont déjà révélée. 
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3. — Oreillons 

A part des troubles visuels passagers, survenant 
seulement dans les cas de parotidite très intense, 
caractérisés par de la diminution de l’acuité, de 
l’amblyopie, de la dyschromatopsie, de l’héméra- 
lopie, — Hatry (1876) —, les oreillons sont très 
rarement la cause de lésions oculaires sérieuses. Il 
n’y a, jusqu’ici, que trois cas publiés' de névrite 
optique ourlienne. Le premier est dû à Talon (1883), 
le second àfBlanchard (1899), le troisième a été 
publié cette année parM. le Dr H. Dor,qui a présenté 
son malade à la Société des Sciences Médicales de 
Lyon, séance du 28 février. 

Les troubles visuels passagers que nous signalions 
au début, n^’offrent qu’une importance relative. Leur 
cause est . attribuée par Hatry et Fournier à des 
troublescirculatoires. Al’ophtalmoscope, cesauteurs 
ont constaté l’injection de la papille et de la zone 
rétinienne voisine ; dans quelques cas de Hatry, les 
veines étaient flexueuses, il y avait du pouls vei¬ 
neux, la papille était très diffuse. 

Plus intéressants sont les cas de névrite. C’est là 
une lésion infiniment plus grave, puisque, dans les 
trois cas que nous avons signalés, l’atrophie optique 
en a été la conséquence. 11 s’agit d’une neuro-rétinite 
à symptomatologie classique. La particularité à 
signaler ici, c’est son apparition tardive. Dans, 
l’observation de Talon et dans celle de Blanchard 
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c’est un mois après les accidents ourliens que cette 
complication s’est produite. Des déductions patho¬ 
géniques en ont été tirées aussitôt par Blanchard. 
Si Talon croyait à des accidents cérébraux associés, 
Blanchard, plus moderne, admet bien ici l’action de 
l’infection directe, mais il ajoute : « Pour en arrivei 
« là, il faut à une maladie infectieuse le temps suffi 
(( sant pour que, de ses toxines, elle puisse forte- 
« ment imprégner l’organisme. C’est du moins ce 
« qui semble résulter de l’étude des cas de névrite 
« optique consécutive à la variole, à la rougeole, à 
« la fièvre typhoïde, à l’influenza, à la diphtérie... 
« Cette constatation se retrouve dans l’observation 
« de Talon et dans la nôtre. » On sait que nous 
sommes d’un avis absolument opposé : les sept ou 
huit observations sur lesquelles s’appuie Blanchard, 
n’offrent pas une base de discussion suffisante : au 
sujet de l’influenza, en particulier, il ne cite que 
deux observations, celle de Lebeau et celle de 
Vignes, or nous .savons que, dans l’infiuenza pré¬ 
cisément, les troubles visuels sont précoces (Cf. 
Weeks, Antonelli, etc.) 

Tout ce que l’on peut dire,c’est que, soit intensité 
médiocre des toxines ourliennes, soit leur pouvoir 
électif différent, jusqu’à ce jour, les accidents de 
névrite ourlienne appartiennent à la période de la 
convalescence mais ne généralisons pas. 

Mais retenons ici cette idée fort juste de Blanchard, 
c’est qu’il s’agit d’une toxémie. 
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4. — Coqueluche 

La littérature médicale est très pauvre en obser¬ 
vations de lésions optiques ou rétiniennes dans la 
coqueluche. Dans le cas de Knapp, (1876), il s’agis¬ 
sait simplement d’ischémie rétinienne. En 1880, 
Landesberg publie une observation de névrite (?) et 
Callan, en 1884, un Cas d’atrophie optique double. 
En 1888, Alexander publie deux cas personnels inté¬ 
ressants sur lesquels nous reviendrons ; Jacobi, en 
1891, un cas de cécité bilatérale par ischémie avec 
décollement de la papille. Dans son traité, Panas, en 
1894, signale les observations précédentes. La Revue 
générale de Elemming, en 1899, n’indique rien de 
plus précis que la possibilité d’une hémorrhagie 
rétinienne ou intra-optique par congestion mécani¬ 
que, mais ne cite aucun fait nouveau. C’est surtout 
dans les deux observations d’Alexander que nous 
puiserons quelques éléments de discussion. 

Nous n’avons rien à dire des amauroses sans 
lésions, lesquelles, au dire de Panas, ne seraient pas 
rares dans la coqueluche. Quant aux névrites et 
atrophies optiques, elles ont été observées par Lan¬ 
desberg, un cas ; Callan, un cas ; Alexander, deux 
cas ; Jacobi, un cas. Eaisons remarquer que l’obser¬ 
vation du premier de ces auteurs est plutôt une 
observation d’embolie partielle avec léger trouble 
papillaire. Sur ces cinq cas, un au moins, le premier 
d’Alexander, est dû indubitablement à une ménin- 
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gîte. Mais, dans le deuxième du même auteur, il 
s’agissait d’une coqueluche accompagnée seulement 
de quelques maux de tête ; la diminution de la vision 
fut progressive pendant trois semaines environ pour 
aboutir enfin à la cécité complète. Les urines ne 
renfermaient pas d’albumine, rien dans les organes 
internes, pas de troubles pupillaires. A l’ophtalmos- 
cope, on constata une névrite optique double. Deux 
mois plus tard, la vision se rétablit un peu, l’acuité 
devint de 17/200 puis de 17/100. 

La coqueluche peut produire des altérations des 
vaisseaux rétiniens rappelons le cas d’ischémie de 
Knapp. Landesberg observa une fois des ecchymo¬ 
ses de la rétine. Peut-être certaines de ces lésions 
ont-elles une origine infectieuse. Il est plus probable 
qu’il s’agit, en général, d’altérations mécaniques de 
même ordre que les suffusions sanguines sous- 
conjonctivales (Flemming). 

D’après Loomis, cité par Knapp, les troubles 
visuels, (il s’agit probablement des seuls troubles 
vasculaires ischémiques), apparaissent, en général, 
dans la coqueluche, quand les enfants'sont très 
débilités : ils meurent alors le plus souvent de 
bronchopneumonie, et, de fait, tel fut le sort du petit 
malade de Knapp. Nous ne pensons pas que l’appa¬ 
rition de lésions nerveuses oculaires ait la même 
• signification pronostique, en dehors des cas où elles 
sont sous la dépendance de la méningite. 

Gomme toujours, les partisans de la théorie mé¬ 
ningée des altérations optico-rétiniennes dans les 
maladies aiguës ne manqueront pas de les attribuer 


à cette cause dans la coqueluche. C’est précisément 
pour cela que nous avons mis en parallèle les deux 
observations d’Alexander. La seconde est assez pré¬ 
cise pour nous permettre de conclure à l’existence 
de lésions idiopathiques dues au processus général ; 
les cas de Landesberg paraissent aussi exempts de 
troubles cérébraux. Quant aux lésions rénales on 
voit que, dans l’observation d'Alexander, leur 
influence doit être écartée. 

Le tableau clinique sera le plus souvent celui des 
névrites optiques en général. Quant aux erreurs de 
diagnostic, rappelons, pour en éliminer une cause, 
les altérations de l’accommodation qui peuvent sur¬ 
venir ici comme dans la rougeole, se manifester 
sous forme de fatigue visuelle ' ou encore révéler 
une hypermétropie latente. On devra songer aussi 
aux amauroses de cause centrale. 

Nous renvoyons pour ce qui regarde le traitement 
au chapitre de la rougeole,en conseillant cependant 
d’insister tout particuliérement ici sur le régime 
reconstituant. 


5. — Varicelle. 

Un cas, jusqu’ici unique, de névrite rétrobulbaire 
a été observé dans la varicelle par Hutchinson fils, 
en 1886. On voit donc que les complications oculai¬ 
res graves de cette maladie, si bénigne dans ses 
manifestations habituelles, sont extrêmement rares. 
Nous ne l’avons d’ailleurs fait figurer ici que pour 
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terminer la liste des exanthèmes et maladies infan¬ 
tiles, auxquels elle se rattache. 


6. — Angines. 

Les angines non diphtériques s’accompagnent très 
exceptionnellement de troubles oculaires. Les seu¬ 
les observations que nous ayons pu trouver sont une 
observation de de Graefe (1866), et un cas de Menacho 
(Congrès d’Edimbourg, 1894). La raison en est, sans 
doute, que l’affection reste lésion locale et que le 
système circulatoire, en général, n’y participe pas. 
Le premier cas, celui de De Graefe, est cité par son 
auteur comme un exemple de névrite rétrobulbaire 
il s’agissait d’une enfant de 3 ans 1/2 qui, quelques 
jours après une angine tonsillaire banale, présenta 
des troubles visuels, lesquels, en deux jours, abou¬ 
tirent à la cécité complète : l’examen ophtalmosco¬ 
pique, pratiqué trois jours après, révéla une légère 
tuméfaction de la papille avec effacement de ses 
bords, amincissement des artères, veines tortueuses ; 
retour de la vue, puis disparition des lésions ophtal¬ 
moscopiques, au bout de quelques semaines. Le cas 
de Menacho est, au contraire, un exemple de papil- 
lite avec stase très accentuée survenue chez une 
jeune fille deux semaines après une amygdalite 
catarrhale double avec hypertrophie amygdalienne; 
la vue se rétablit rapidement, deux jours après l’exci¬ 
sion des amygdales, et devint normale un. mois plus 
tard. Menacho explique la pathogénie de ce cas 


d’une façon curieuse: il admet que la papillite est 
due à un réflexe, réflexe passant à travers le glosso- 
pharyngien et le sympathique. 

Sans doute, nous pensons aussi qu’une action 
vaso-motrice adjuvante .vient dans nombre de cas 
permettre la localisation de l'affection sur les tissus 
oculaires (1), mais nous ne croyons pas que ce soit 
la cause principale : on peut, en effet, expliquer la gué¬ 
rison rapide, à la suite de l’excision des amygdales, 
par des raisons différentes. Nous pensons donc, d’ac¬ 
cord avec de Graefe,queles angines peuventproduire 
des névrites rétrobulbaires ou papillaires, mais par 
le mécanisme de l’infection générale. Nous rejetons 
les autres théories, celle de Gowers entre autres pour 
lefluel « les relations connues entre la tonsillite et le 
« rhumatisme plaident en faveur de l’existence 
« d’une embolie dans ce cas » (cas de de Graefe). 

Nous rapportons ici une observation de rétinite 
oedémateuse extraite des archives de la clinique 
ophtalmologique : bien qu’il ne soit pas absolument 
démontré que l’angine seule a été en cause, cette 
observation est intéressante au point de vue patho¬ 
génique général puisqu’il s’agissait d’une affection 
fébrile aiguë. 


(1) C’est même cette idée qui a présidé à notre expérimenta¬ 
tion ainsi qu’on le verra plus loin; nous aurions bien voulu, 
nous aussi, produire des altérations rétiniennes par troubles 
sympathiques, mais ce n’est pas la cause primordiale des 
lésions. 


OBSERVATION X 


RÉTINITE OEDÉMATEUSE APRÈS UNE AMYGDALITE 


Marie-Louise C... 32 ans, domestique, entre le 30 mai 1894 

à la clinique ophtalmologique. _ 

Cette malade a eu, il y a 15 jours, une affection febnle aigue 

avecarrJYS^^li^®- . . 

En même temps, dit-elle, elle s’est aperçue que sa vue dimi¬ 
nuait de l’œil droit; depuis, la vision a baisse de plus en plus, 
elle n’a jamais ressenti de douleur oculaire. Il y a un an, elle 
a eu un rhumatisme articulaire subaigu. 

Les urines ne renferment ni sucre, ni albumine. 

La vision de l’œil droit est de 1/6 seulement. 

A l’ophtalmoscope on aperçoit à l’œil droit, à l’image renver¬ 
sée, un segment rétinien grisâtre limité par un vaisseau de 
chaque côté : le sommet de ce segment est dirigé vers la pa¬ 
pille, qui est un peu hypérémiée, les veines sont tortueuses. 
La lésion occupe la partie inféro-interne de la rétine. 

Les champs visuels sont pris quatre fois; à l’entrée, le 14 
juin, le 27 juin, le 19 juillet. 

A l'œil gauche, champ visuel normal, à l’œil droit, champ vi¬ 
suel aboli au premier examen dalïs toute sa moitié inférieure, 
plus un secteur interne et supérieur d’environ 45 degrés. Il 
ne subsiste d’intact qu’un petit secteur commençant environ à 
la papille, limité à la périphérie vers la zone 50 et de 135 degrés 
d’ouverture, siégeant à la partie supéro-externe du champ vi¬ 


suel. 

Les examens suivants révèlent un élargissement croissant du 
champ visuel, qui finit par devenir à peu près normal dans la 
moitié supérieure. 

Le traitement a consisté en injections sous-conjonctivales de 
sublimé et en injections de pilocarpine. 
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7. — Pneumonie 

Leberqui cite, relativement aux troubles oculaires 
dans la pneumonie, les travaux de Siebel (1), 1861, 
et de Seidel, 1862, dit que les amblyopies survenant 
dans cette affection doivent, peut-être, être rappor¬ 
tées à une neuro-rétinite. Néanmoins, ces travaux, 
pas plus que l’observation de Robinowicz (1861), ne 
paraissent pas se référer à des altérations organi¬ 
ques du fond de l’œil. Celles-ci sont extrêmement 
rares, en effet. Si nous exceptons les cas d’ophtal¬ 
mie qui sortent du cadre de notre étude, nous ne 
trouvons que deux cas de rétinite signalés en 1899, 
l’un par Axenfeld et Goh, l’autre par Frœnkel. Ces 
deux observations offrent quelques particularités 
inféréssahtes : la première a trait à un malade 
atteint de septicémie pneumococcique, chez lequel 
on trouva, à l’autopsie, des foyers rétiniens consti¬ 
tués par des amas de leucocytes avec ou sans pneu¬ 
mocoques : l’aspect ophtalmoscopique des lésions 
était celui de foyers de choroïdite disséminée 
récente. Dans le deuxième cas, le malade, un méde¬ 
cin, atteint de pneumonie aiguë, éprouva, dès le 
deuxième jour de la maladie, un rétrécissement 
considérable du-champ visuel ; à l’ophtalmoscope, 

(1) SiCHEL. — Des amauroses cérébrales consécutives aux. 
affections inflammatoires et congestives ou à la simple fatigue 
des organes respiratoires. Gaz. des Hôp., 1861,0» 62, p. 254. 
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autour de la macula, apparaissaient cinq ou six ta¬ 
ches blanches arrondies. 

D’autres lésions, particulièrement la névrite opti¬ 
que, n’ont pas été, croyons-nous, observées dans la 
pneumonie. On doit s’en étonner si on se rappelle 
que le pneumocoque est, d'après les recherches de 
Max Perles (1), un des hôtes habituels de suppura¬ 
tions oculaires. Aucune notion pathogénique ne 
peut donc être extraite de l’étude des deux observa¬ 
tions précitées. A peine pourrait-on trouver dans la 
présence des pneumocoques dans les foyers réti¬ 
niens, un argument en faveur de la théorie micro¬ 
bienne des lé.sions oculaires profondes dans les 
maladies générales ; mais, inversement, nous pour¬ 
rions objecter que l’absence de névrite optique dans 
une affection où les métastases microbiennes sont 
fréquentes, est aussi, pour la névrite tout au moins, 
un argument en faveur delà théorie toxique dans la 
plupart des autres maladies. 


8. — Rhumatisme articulaire aigu 

Si les manifestations oculaires du rhumatisme 
chronique sont fréquentes, beaucoup d’ailleurs, 
n’ayant de cette étiologie que l'apparence, le rhu¬ 
matisme articulaire aigu est très rarement la cause 
directe de semblables altérations. 

(I) Max Perles. — Recherches expérimentales sur les mala¬ 
dies infectieuses de l’œil. ArcTi. f.path. Anat. U. Phys.’ 
vol. 140. Résum. in R. G. 0., 1895. 


Terrier (i) l’a fait remarquer au sujet du cas 
d’ophtalmie qu’il a publié en 1894, après s’être livré 
à des recherches bibliographiques très étendues. 
Besnier conclut de même dans son article àxx Dicr 
tionnaire Encyclopédique. Les lésions ophtalmos¬ 
copiques survenant au cours du rhumatisme arti¬ 
culaire aigu reconnaissent toutes, en général, pour 
cause une embolie artérielle consécutive à des 
lésions valvulaires du cœur ; l’infection directe n'a 
rien à voir ici et nous ne nous occuperons pas de 
cette catégorie de faits. Quant à la névrite optique 
nous n’avons guère qu’une observation de Gale- 
sowski (1875), relatée dans la thèse de Roi (Paris 
1884), où le malade eut des attaques de rhumatisme 
aigu paraissant en rapport avec l’affection oculaire. 
Indiquons encore le cas de Woinow (1872), amau¬ 
rose transitoire dans un cas de rhumatisme aigu. 
Il est possible que d’autres cas rapportés dans les 
travaux de Parinaud et de Galesowski puissent se 
référer à la forme aiguë, bien qu’habituellement ces 
auteurs ne traitent que de la fqrme chronique 
du rhumatisme. Quant aux observations publiées 
sous le titre de névrites rétrobulbaires aiguës 
rhumatismales on sait aujourd’hui qu’elles relèvent 
souvent des pathogénies les plus variées : elles 
seraient, dans les autres cas, à attribuer au rhu¬ 
matisme chronique. 

Nous ne pouvons donc actuellement tirer aucune 
conclusion relativement aux lésions du fond de l'œil 

(1) Terrier. — Arch. d’ophtalm.,janv.,,fév. 1884. 
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dans les accidents aigus du rhumatisme, sinon 
qu’elles y sont extrêmement rares; cependant, 
comme dans la série des autres maladies générales 
infectieuses, nous pensons qu’on pourra les obser¬ 
ver et qu’elles ont une pathogénie analogue. 



CHAPITRE III 


Affections diverses 

Nous avons placé dans ce chapitre un certain 
nombre de maladies générales aiguës pour les¬ 
quelles les observations de lésions optiques ou réti¬ 
niennes sont encore trop peu nombreuses pour 
prêter à une discussion au sujet de chacune d’elles. 
Si ces observations n’offrent pas beaucoup d’impor¬ 
tance au point de vue clinique, elles ne doivent 
cependant pas être négligées en ce qui regarde la 
pathogénie des lésions infectieuses du fond de l’œil 
en général. 

laQBprocessus hémorrhagiques, tout d’abord, nous 
fournissent quelques observations. En 1870, Ruck 
publie une observation d’apoplexie rétinienne au 
cours d’une purpura hémorrhagique. En 1874, Hut- 
chinson signale comme très rares les hémorrhagies 
rétiniennes duesau'purpura. Lawford, en 1882, publie 
l’observation d’une jeune fille de 12 ans, sans anté- 
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cédents morbides, atteinte de purpura, avec épis¬ 
taxis qui, quelques mois après, entra à l’hôpital, 
guérie de son purpura, avec des urines normales, 
mais atteinte de névrite de l’œil droit avec hémor¬ 
rhagies en stries, gonflement léger de la papille, 
dilatation veineuse ; à gauche névrite au début, pas 
d’hémorrhagies : celles-ci apparurent ultérieure¬ 
ment. Cécité des couleurs. La vision normale se 
rétablit dans la suite. En 1895, R. Denig (1) rapporte 
un cas d’hémorrhagie veineuse rétinienne compli¬ 
quant le scorbut. Indiquons enfin, comme se ratta¬ 
chant aux processus hémorrhagiques, l’ictère infec¬ 
tieux fébrile (maladie de Weil), auquel Herrnhei- 
ser, en 1892, rapporte un cas d’hémorrhagies réti¬ 
niennes. Ce cas se termina par la mort : à l’autopsie 
on trouva des extravasations sanguines, non seule¬ 
ment dans la rétine, mais dans la choroïde et dans 
la gaine du nerf optique. Le processus infectieux, la 
toxémie cause des altérations vasculaires et des suf¬ 
fusions sanguines dans les ictères sont donc ici, 
directement, les agents des lésions oculaires. 

Le typhus exanthématique peut se compliquer, 
comme la fièvre thyphoïde, de névrite optique. En 
1867 Teale,en 1868 Benedikt, observèrent deux cas 
d’atrophie; Chisolm en 1869, un cas de névrite avec 
achromatopsie; Penrose et Gunn, (cités par Gowers), 
un cas de papillite. La pathogénie n’est pas bien 
élucidée encore dans cette affection : si, dans la 

(1) Denig. — Quelquesaffeclionsoculaires rares. unchn. med. 
Woch, 1895. nos 34 , 35, 36, rés. in. R.G.0,1895, p. 503. 


plupart des cas, les lésions oculaires relèvent de 
1 infection circulatoire directe, dans d’autres, la 
méningite peut les expliquer; il en fut ainsi, sem¬ 
ble-t-il, dans l’observation de Benedikt où des para¬ 
lysies motrices sont mentionnées. 

La fièvre récurrente produit surtout des lésions 
d irido-chroroïdite. Celles-ci,, déjà observées dans 
les épidémies finlandaises de 1867, par Estlander, 
d’Helsingfors, ont été bien étudiées dans la thèse de 
Gorecki (Paris 1896). Cet auteur signale aussi, 
(p. 22, 23), des altérations rétiniennes. Dolgenkow, 
en 1895, a publié une observation de rétinite diffuse 
avec symptômes de sclérose en plaques. 

En ce qui concerne la méningite cérébro-spinale, 
nous serons très bref, car les lésions oculaires n’y 
paraissent pas différentes, comme pathogénie, de 
ce qu’elles sont dans la méningite cérébrale (1). 
Des lésions oculaires profondes y ont été fréquem¬ 
ment observées : déjà, en 1865, Schirmer (2) signalait 

(1) Cependant Axenfeld, (Assemblée des naturalistes et méde¬ 
cins allemands, sept. 1896), a pu disséquer trois cas de ménin¬ 
gite cérébro-spinale où le processus suppuratif ne s’était pas 
propagé à l’œil le long des gaines du nerf optique, ainsi que 
cela est généralement admis, mais à travers les vaisseaux 
sanguins qui s’y rendent (Panas, l’auto-infection dans les mala¬ 
dies oculaires. Arch. d’opht., 1897). 

Nous-même avons pu examiner, dans le laboratoire du 
professeur Wintersteiner, de Vienne, une préparation d’irido- 
cyclite métastatique dans un cas de méningite cérébro-spinale: 
le défaut d’altération du nerf optique et de la région postérieure 
de l’œil indique que ce n’est pas par continuité, mais par la 
voie vasculaire que s’est produite l’infection. 

(2) Schirmer. — Klin. Monast. f. Aug., 1865. 
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la neuro-rétinite ; en 1867, H. Wilson (8), l’amau¬ 
rose, etc. 

Une série d’infections telles que le choléra, la 
fièvre jaune, la morve ne sont représentées que par 
une ou deux observations : nous ne ferons qu’une 
énumération sommaire. 

A la période asphyxique du choléra, on observe 
fréquemment une ischémie rétinienne, caractérisée 
surtout par l’amincissement des artères. Ce fait 
signalé déjà par de Graefe (1866) a été indiqué par 
d’autres auteurs. Fox, par exemple, en 1893. Plus 
remarquable est l’observation jusqu’ici unique de 
Roorda Smith (1888) : atrophie du nerf optique chez 
un homme de 40 ans atteint de choléra, le traitement 
fut sans résultat; la rétine et les vaisseaux étaient 
normaux. 

Dans la fièvre jaune on n’a p9,s, jusqu’ici, signalé 
de lésions ophtalmoscopiques; les cas d’amblyopie 
ou de cécité publiés par Fernandez, de la Havane, en 
1884 et 1891, ne présentaient aucune altération 
appréciable à l’ophtalmoscope ; les troubles parais¬ 
sent être d’origine centrale, cérébrale. 

La morve peut produire des lésions oculaires 
profondes. Signalons les expérimentations de Tedes- 
chi (1893), qui provoqua en cinq jours des lésions de 
papillo-rétinite chez le cobaye, le lapin, le chien, la 
souris. Les injections étaient pratiquées dans la 
chambre antérieure, il est vrai, et peut-être s’agit-il 
là d’un processus tout à fait local. 

(1 ) Wilson. — DuUin Quarterly journal, 1867. 


Indiquons, pour être complet, que l’amblyopie a 
été observée par Larrey, Harknen, (cité par Truc et 
Valude, Eléments d’ophtalmologie), dans le tétanos. 
Nous ne, croyons pas qu’on y ait noté la névrite 
optique. 



CHAPITRE IV 


Expérimentation. 

En tête de ce chapitre nous devrions écrire « pour 
mémoire », car il ne renferme aucun fait positif. 
Nous relaterons, néanmoins, en quelques lignes, le 
plan de nos expériences, les données théoriques 
qui nous ont dirigé, persuadé que d’autres, plus 
heureux ou plus persévérants, obtiendront, dans 
cette voie ou avec des méthodes nouvelles, des 
succès. 

On verra, au chapitre suivant, le rôle qui, d’après 
notre opinion, est dévolu au système circulatoire- 
dans la genèse des lésions optico-rétiniennes. Nous 
croyons aussi au rôle préparateur des agents d’irri¬ 
tation physiologiques ou autres. Ces idées ont déter¬ 
miné le sens de nos recherches. Nous avons procédé 
à deux séries d’expériences sur des lapins : inocula¬ 
tions de toxine diphtérique à la première série, de 
culture de streptocoques atténuée à la deuxième. 
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Dans les deux séries, sous l’influence de l’idée de la 
nécessité des troubles circulatoires, nous avons 
cherché à reproduire ces troubles en sectionnant le 
sympathique cervical. Nous pensions ainsi créer de 
la vaso-dilatation dans l’œil, du côté correspon¬ 
dant à la section, ou, du moins, un terrain modifié, 
plus disposé à l’inflammation. Il est inutile de rap- 
peler, en effet, que les nerfs vaso-moteurs des vais¬ 
seaux rétiniens passent en grande partie par le 
sympathiquecervical.Rien de plussimple, d’ailleurs, 
que la section du sympathique chez le lapin : l’ani¬ 
mal est placé sur la planche à opérations, les poils 
sont coupés au niveau de la région antérieure du 
cou, et, sans anesthésie, avec seulement une bonne 
asepsie des instruments, on fait la section en cinq 
minutes. La mydriase et la vaso-dilatation de 
l’oreille, du côté correspondant, sont les signes que 
l’opération a été exactement faite. 

Au bout de cinq jours, nous avons injecté au 
premier lot, (3 opérés et 3 témoins), 1/20 de centimètre 
cube de toxine diphtérique : la voie hypodermique 
est préférable à la voie intra-veineuse. Au deuxième 
lot, même nombre d’anjmaux, un centimètre cube 
de culture de streptocoque atténuée fut injecté dix 
jours après la section du sympathique. La toxine a 
laissé une survie de neuf à treize jours; le strepto¬ 
coque, deux à sept jours seulement. Cette courte 
survie était évidemment une cause d’insuccès, nous 
regrettons de n’avoir pu reprendre des expériences 
sur une échelle plus étendue, avec des doses plus 
faibles. 
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L’examen des yeux n’a rien révélé en fait de 
lésions macrospiques : ni altérations papillaires, ni 
infiltration ni atrophie nerveuse. Nous n’avons 
soumis à l’examen microscopique que quelques 
yeux, dans les cas qui nous paraissaient les plus 
importants. L’un de nos animaux, avait présenté à 
l’œil droit (côté correspondant précisément dans ce 
cas, à la section du sympathique), une lésion 
externe constituée par une sécrétion séro-purulente 
abondante qui baignait les culs-de-sacs conjoncti¬ 
vaux, avait agglutiné les paupières et produit un 
dépoli de la cornée : aucune lésion microscopique 
n’a été décelée dans les membranes profondes de 
l’œil ainsi atteint. Il s’agissait d’un lapin inoculé avec 
la toxine diphtérique. 

A part un petit abcès hépatique, constaté une fois, 
les animaux moururent sans présenter de lésions 
viscérales. 

C’est parce que nous sommes convaincu que la 
méthode expérimentale peut seule résoudre le pro¬ 
blème de la pathogènie des infections oculaires ner¬ 
veuses que nous avons entrepris ces reclierches; 
c’est parce que-nous sommes de ceux qui croient à 
l’importance des faits, même négatifs, dans l’édifi¬ 
cation de la science, que nous leur avons donné 
une place dans ce travail. 



CHAPITRE V 


Anatomie pathologique et pathogénie générales 
des lésions infectieuses du fond de l’œil. 

Nous n’avons point à faire ici un tableau d’en¬ 
semble des altérations du fond de l’œil, au point de 
vue clinique. Leur symptomatologie, leur évolution 
et leur diagnostic ont été décrits, à propos de chacune 
des affections où elles se présentaient, dans ce qu’ils 
ppuvaient offrir de particulier, d’extrinsèque si 
1 on veut, dans chacune d'elles. Quant aux caractè¬ 
res généraux classiques de ces lésions, ils sont trop 
connus pour que nous ayons rien à y ajouter. Nous 
pouvons en dire autant du traitement, suffisamment 
décrit d’ailleurs à propos de quelques affections : 
influenza, rougeole par exemple. 

Ce chapitre ne peut donc être qu’une synthèse 
d’anatomie pathologique et surtout de pathogénie, 
la première devant nécessairement précéder la 
seconde qu’elle peut expliquer en partie. 
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Parmi tous les cas de névrite optique observés jus¬ 
qu’ici dans les maladies générales aiguës, nous n’en 
connaissons que deux où l’examen anatomique 
ait été pratiqué ; le cas de névrite rétrobulbaire 
variolique de Eiedl et le cas de névrite avec stase 
papillaire dans un accès pernicieux, dû à Poncet. 
Dans les trois autres cas mortels de fièvre typhoïde 
(Hartnell), de diphtérie (Henschen), de coqueluche 
(Knapp), l’autopsie n’a pas été faite ou bien elle l’a 
été à un point de vue différent, sans examen histolo¬ 
gique du nerf optique. Quant aux lésions vasculaires^ 
hémorrhagiques ou exsudatives, nous possédons 
les examens de Poncet et de Guarneri, relativement^ 
à l’impaludisme seul (I). 

En se basant sur l’examen anatomique de Riedl, 
sur les observations cliniques très précises d’Anto- 
nelli, on peut dire que la névrite rétrobulbaire 
répond ici à la description générale des traités clas¬ 
siques. On sait que, sur ce sujet, le travail princeps 
est celui de Samelsohn, dont la description est 
reproduite dans les divers traités. Disons seule¬ 
ment que, bien que la forme habituelle de la névrite 
rétrobulbaire soit caractérisée par la lésion du fais¬ 
ceau des fibres de nerf optique qui se rendent à la 
région maculaire, il faut généraliser davantage et 
admettre des inflammations du trajet nerveux, 
depuis la larme criblée jusqu’au trou optique, pou- 


(1) Rappelons encore Fexarnen nécropsique d’Axenfeld et 
Goh dans un cas de septicémie pneumococcique (foyers de 
rétinile). 
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vant atteindre soit d’autres faisceaux de fibres, soit 
le nerf tout entier, et aussi des périnévrites siégeant 
au niveau des gaines du nerf. Nous pensons que les 
infections générales peuvent produire ces 'diverses 
catégories de lésions. S’il s’agit de périnévrite, nous 
aurons des lésions de l’endothélium de la gaine 
vaginale, de la membrane piale elle-même, des 
infiltrations leucocytaires péri-vasculaires pouvant 
même s’insinuer entre les fibres les plus externes 
du tronc nerveux. Il s’agit, semble-t-il, d’altérations 
de ce genre dans le cas rapporté par Riedl. La névrite 
proprement dite peut affecter, au point de vue 
histologique, deux formes : la forme interstitielle et 
la forme parenchymateuse, la première caractérisée 
par la prolifération du tissu conjonctif inter-fascicq- 
laire, la seconde, par la dégénérescence primitive 
des fibres nerveuses elles-mêmes, qui apparaissent 
sous forme de faisceaux faiblement colorés par les 
réactifs; cette distinction est d’ailleurs plutôt théo¬ 
rique, les deux espèces de lésions étant, en général, 
simultanées. La névrite peut être totale ou partielle, 
ou limitée au faisceau maculaire seul : dans ce der¬ 
nier cas, la dégénérescence des fibres affectera un 
aspect caractéristique: sur des coupes transversales 
du nerf, elle apparaîtra, soit sous la forme d’un sec¬ 
teur triangulaire-à sommet central et à base externe, 
lorsque la coupe passe immédiatement en arriére de 
la lame criblée, soit, lorsque la coupe est plus posté¬ 
rieure, sous la forme d’un cercle médian entouré d’un 
anneau défibrés saines,puisque en ce point les fibres 
dites maculaires sont devenues centrales, axiales. 
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En ce qui concerne les inflammations papillaires 
et papillo-rétiiiieniies. nous avons vu que Poncel, 
examinant l'œil d'un homme mort d'un accès pern.- 
cleux, trouva un papille de stase typique ; sailhe e 
étranglement considérables, inflitralion péri et 
intra-optique,œdème pré-rétinien etrétinien. D^^sons 

seulement que, dans les infections aigués, 1 œdeme 
étant probablement toujours non un œdème simple, 

mais un œdème inflammatoire, il faudra s'attendre 

à trouver, en règle générale, une abondante infl 
tratlon leucocytaire. Quant aux lésions 
à part certaines altérations passagères d ischemie 
par spasme, comme c'est le cas dans lesamauro- 
roses intermittentes de l'impaludisme, et dans quel¬ 
ques autres, ce sont, en général, des embolies, des 

thromboses, des congestions intenses et des hemor- 
rhacies. En dehors des causes endoeardiaques, pro- 
duch-ices d'embolies simples, ou des altérations pye-. 
miques, causes d'embolies septiques, nous croyons 
que les oblitérations vasculaires rétiniennes, ren¬ 
contrées dans un petit nombre d'infections genera¬ 
les aigues,(l'érysipèle par ex.).sont dues, en general 
à une thrombose. Sous quelles influences se produit 
cette thrombose ? Sous l'influence d'une endarterite 
proliférante suivant Haab, d'un spasme pour 
Leber (f). La'simple congestion vasculaire estcapa- 
ble de produire les amblyopies et les lésions ophtal¬ 
moscopiques observées par certains auteurs dans 

(l)Volr 4 ce sujet ; Troubles circulatoires des vMseaiii 

rétiniens, la discussion relatée in B. 0. 0., 1861, p. ‘6 . 
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la diphtérie (Nagel), dans l’impaludisme. Pour Pon- 
cet, la congestion est le premier stade des altérations 
vasculaires dans l’impaludisme; l’hémorrhagie en 
est le dernier. Pour lui, l’exode des globules blancs 
et rouges, hors des vaisseaux, se fait sans altéra¬ 
tion des parois de ces derniers. Nous croyons 
cependant que les infections générales peuvent 
donner naissance à des hémorrhagies par altéra¬ 
tions préalables de l’endothélium et des parois 
vasculaires. Ces hémorrhagies se manifestent, 
comme toujours, sous deux formes : la forme 
récente (rouge), et la forme ancienne (blanche), qui a 
subi déjà une dégénérescence graisseuse : certaines 
catégories d’exsudats rétiniens peuvent relever de 
cette pathogénie. 

Tout ce que nous venons d’exposer est déduit, à la 
vérité, surtout des troubles fonctionnels et objectifs 
cliniquement observés : néanmoins, c’est une géné- 
ralrsation légitime aux maladies aiguës de nos con¬ 
naissances classiques des lésionsoptico-rétiniennes 
dans les autres affections. La question devient plus 
complexe et la conduite à tenir, infiniment plus 
périlleuse en ce qui concerne le mécanisme intime 
_de ces lésions. Si, dans des affections bien étudiées 
anatomiquement, telles que la stase papillaire 
dans les affections cérébrales, l’accord n’est pas 
encore complet, on comprend qu’ici la solution 
du problème soit moins avancée encore. Nous 
ne pouvons émettre que des hypothèses, basées 
sur des raisons anatomiques ou physiologiques, 
ou fondées sur des analogies pathologiques. 


- 107 — 

Pour la clarté de notre exposé nous diviserons ce 
paragraphe du mécanisme des inflammations opti¬ 
ques et rétiennes en deux parties : voies d’apport 
de l’agent d’inflammation, nature de cet agent. 

Au sujet de l’influenza, nous avons discuté déjà 
la question des rapports de contiguïté entre les sinus 
de la face et l’orbite, rapports capables, pour quel¬ 
ques auteurs, d’expliquer la plupart des lésions ocu¬ 
laires, la névrite rétrobulbaire en particulier, par la 
propagation dej’inflammation de la muqueuse naso- 
sinusienne au tissu orbitaire et, par son intermé¬ 
diaire, au tronc nwveux lui-même. Nous avons 
indiqué quelles raisons nous empêchaient de faire 
de cette voie autre chose qu’une voie d’exception 
dans les inflammations optiques : nous ajouterons 
simplement ici, encore, une raison d analogie . les 
intoxications, causes fréquentes de névrites rétro- 
bulbaire, l’intoxication alcoolico-nicotinique prin¬ 
cipalement n’ont aucune inflammation de voisinage 
à invoquer: ces lésions sont bien de cause générale. 

Deux voies d’apport restent donc ouvertes : le 
système vasculaire sanguin, le système lympha¬ 
tique spécial des gaines du nerf optique avec ses 
rapports avec les voies lymphatiques intérieures et 
antérieures, mais surtout avec les espaces sous-ara¬ 
chnoïdiens de l’encéphale et de la moelle. Cette conti¬ 
nuité du liquide céphalo-rachidien avec le liquide qui 
entoure la membrane piale du nerf, a fait, on le 
sait, la base de toutes les recherches concernant 
les rapports qui relient les oedèmes papillaires avec 
les affections cérébrales La théorie purement méca- 




nique, hydrostatique, et la théorie infectieuse ont 
donné lieu à de véritables polémiques dans lesquel¬ 
les nous n’avons pas à prendre parti ici. Nous vou¬ 
lons simplement faire remarquer que si le. liquide 
organique qui baigne le nerf optique est une dépen¬ 
dance de celui qui entoure le système nerveux 
central, il est aussi une partie du système lympha¬ 
tique général et, par là, une voie d’apport aux tissus 
optiques des mêmes agents infectieux ou toxiques 
qui imprègnent l’ensemble de l’organisme, comme 
c’est le cas dans les maladies générales. Sans doute 
les affections médullaires et cérébrales sont cel¬ 
les qui choisissent de préférence cette voie, mais 
c’est un chemin commun où d’autres peuvent aussi 
passer. Quelles sont les affections générales qui 
l’adopteront ? il est extrêmement difflcile de le pré¬ 
ciser : ce que nous voulons simplement bien établir 
ici, c’est que ces affections ne devront pas nécessai¬ 
rement produire d’ahord des phénomènes inflam¬ 
matoires méningés pour avoir le droit de créer des 
altérations oculaires, mais qu’elles le pourront direc¬ 
tement, sans intermédiaire. 

D’ailleurs cette voie, si intimes que soient les rap¬ 
ports du liquide céphalo-rachidien avec les élé¬ 
ments nerveux, n’est pas la plus importante. Le 
système vasculaire sanguin doit être plus fré¬ 
quemment en cause. D’une manière générale, deux 
systèmes servent à la nutrition des éléments ner¬ 
veux de l’œil (1): le système des vaisseaux centraux 


(1) Consulter à ce sujet le travail de Nuell : de la vasoularisa- 
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et le système choroïdien ,ce dernier étant de beaucoup 
le plus important au point de vue de la nutrition de la 
rétine et même de la région papillaire du nerf optique 
(couronne scléroticale de Zinn> Dans le sens le plus 
général du mot, les trouUes circulatoires jouent, 
Lis aucun doute, un rôle considérable dans la 
pathologie rétinienne, papillaire et optique. Une 
expérience très simple suffit pour se convaincre, 
tout d’abord, de la nécessité absolue de l’irrigation 
abondante et continue des éléments rétiniens pour 
l’intégrité de la fonction visuelle : elle est due cro¬ 
yons-nous, à Donders ; si on exerce avec le doigt une 
pression progressive surl’œil,protégéparlapaupiere 
supérieure assez relevée cependant pour permettre 
d’y voir, on s’apercevra que la vision diminue a 
mesure que la pression augmente; puis la cecite 
devient complète, assez brusquement, d’abord vers 
la périphérie du champ visuel, ensuite au point 
de fixation lui-même. Si on retire graduellement 
le doigt, la vision reparaît, en sens inverse, d abord 
vers le point de fixation, puis vers les zones péri¬ 
phériques C’est bienàune interruption de lacircula- 
tion qu’est due la cécité; Baréty (1), eneffet, répétant 
cette expérience en examinant, suivant la méthode 
de Vierordt, la circulation de ses propres globules 
sanguins rétiniens a remarqué que la pression 


lion de la choroïde et de la nutrition de la rétine P^jncipale- 
ment au niveau de la fovea centralis. Arch. d’opht. 1892. p. 70. 

(1) Baréty. — Expérience sur la circulation des vaisseaux 
artériels de sa propre rétine. Journal d’opht. de Paris 1872. 
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ralentit, puis arrête la marche des globules, et, en 
même temps, diminue, puis supprime la vision. Ces 
notions éclairent quelques faits pathologiques 
tels que ces amauroses survenant à la suite d’une 
compression de l’œil longtemps prolongée, par le 
coude ou le dos de la main généralement, le sujet 
s’étant endormi dans cette position : Testelin (1) et 
Nuel (2) en ont cité des exemples. 

Si l’arrêt de la circulation peut ainsi produire 
l’amaurose, il est évident que les altérations du sang 
qui sert à la nutrition des éléments nerveux, et les 
lésions des vaisseaux eux-mêmes, doivent troubler 
de façon plus certaine e ncore la fonction visuelle. De¬ 
puis les lésions des éléments macroscopiques, les 
scléroses interstitielles etles œdèmes, jusqu’aux alté- 
rationé microscopiques des cellules rétiniennes inap¬ 
préciables à l’ophtalmoscope, tous les degrés doi¬ 
vent être possibles. Ceci paraît résulter non seule¬ 
ment des idées théoriques précédentes, mais aussi 
d’un grand nombre de travaux modernes. Katz (3), 
en 1892, indiquait le rôle des vaso-moteurs dans les 
affections intra-oculaires ; Ole Bull(4),signalait l’an¬ 
née dernière l’importance considérable des altéra¬ 
tions vasculaires dans les troubles visuels ; dans un 

(1) Testelin. — Soc. opht. de Heidelberg, 5 sept. 1865. Klin. 
Monalsb. f. Aug. 1865. 

(2) Nuel. — Névrites optiques toxiques. Rapport au Congrès 
international. Paris août 1900. 

(3) Katz. — Arch. d'ophfalm. 1892. 

(4) Ole Bull. — Sur les altérations pathologiques des vais¬ 
seaux de la rétine. Arcli. de Physiologie 1899, p. 50T. 
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certain nombre de cas,pour lui,ily anévrose réflexe. 
Mais ce sont surtout les travaux sur les lésions opti¬ 
ques et rétiniennes dans les intoxications expérimen¬ 
tales qui affirment le rôle du système vasculaire. 
Rappelons les études de Masius et Mahain (l),de 
SidlerHuguenin;(2),relatives à l’intoxication fllicique, 
celles de Huguenin concernant la pelletierine,enfin, 
et surtout, ies importants travaux de ces dernières 
années sur ta névrite optique dans l’intoxication par 
la quinine : pour ne citer que les plus récents, indi¬ 
quons la thèse de Druault{3) et les communications 
et discussions intéressantes faites à ce sujet au Con¬ 
grès de Paris par Nuel, Uhthoff. Nous n’indiquons 
ici que les intoxications à marche rapide, aiguë, et 
nous rappelons, à ce propos,queDruault,notamment, 
a obtenu en 6 heures l’amaurose chez le chien par 
l’injection sous cutanée de sels de quinine. Malgré 
la précision de l’expérimentation avec ces divers 
agents toxiques, la discussion est encore pendante 
pour savoir s’il s’agit de lésions vasculaires primiti¬ 
ves ou de lésions directes des éléments nerveux, 
Nuel ne partage pas l’opinion de ceux qui affirment 
que, dans l’intoxication fllicique, les lésions pri¬ 
mordiales sont vasculaires ; Masius et Mahain, 
Sidler Huguenin,Uhthofï sont cependant de cet avis; 
même opinion de ces deux derniersautèurs relative- 

(1) Masius. — Bulletin acad. roy. de Belgique,1895. 
Masius et Mahain. — Ibid.,1895et Rev. gén. d'opht. 1899. 

(2) SiDLEU Huguenin. — iîe». 5'ew. d’opht. 1898. 

(8) Druault. — Thèse de Paris, juin 1900, et Congrès inter¬ 
national de Paris, août. 
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ment à la pelletierine. Quanta la quinine il y aurait 
à la fois pour Uhthoff altération des artères termi¬ 
nales d’où nécrose ischémique des élémen ts rétiniens 
et aussi action destructive directe du poison sur la 
rétine et le nerf optique. Nuel paraît adopter la pre¬ 
mière de ces théories,quant à Druault.il se prononce 
nettement, d’après ses expériences personnelles, 
pour la seconde. Sourdille (1), de Nantes, considère 
les névrites toxiques en général comme dérivant 
de troubles circulatoires primitifs. Quant aux élé¬ 
ments des tissus nerveux qui seraient les premiers 
atteints par la toxémie, ce seraient les cellules ner¬ 
veuses rétiniennes pour Druault,Nuel ; altération qui 
entraînerait, comme conséquence, une dégénéres¬ 
cence des fibres nerveuses, une névrite parenchy¬ 
mateuse (Nuel, p. 15 de son rapport) ; pour Uhthoff, 
au contraire, il y auraitprimitivement névrite inters¬ 
titielle, les altérations parenchymateuses ne surve¬ 
nant que plus tard. 

Quoi qu’il en soit, toutes ces opinions sont d’ac¬ 
cord avec la théorie hématique, pour employer un 
mot très général, des altérations nerveuses puis¬ 
que, en définitive, c’est toujours le liquide nutritif 
sanguin qui apporte aux tissus l’élément altérant : 
c’est, en somme, toujours le système circulatoire 
qui est en cause. 

C’est inte;itionnellement que nous avons décrit 
avec quelque détailles hypothèsesrelativesàlapa- 

(p Sourdille. -Anatomie pathologique des névrites opti¬ 
ques to.xiques. Congrès de Paris, 1900. 
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thogénie des névrites toxiques ; la similitude clinique 
de certaines d’entre elles avec les mêmes lésions 
dans les infections' générales permet d’accepter 
cette idée que le système vasculaire est aussi, chez 
ces dernières, la voie d’apport de l’agent morbide. 
Nous pensons qu’elle permet aussi, dans une cer¬ 
taine mesure, de définir la nature de cet agent ; 
microbe ou toxine ? 

Nous n’en sommes plus aujourd’hui à discuter la 
possibilité des inflammations et des scléroses ami- 
crobiennes : il est surabondamment prouvé (1) que 
les toxines peuvent à elles seules les produire et 
que, même quand les organismes figurés sont pré¬ 
sents, c’est par leurs produits de sécrétion qu’ils 
agissent chimiquement sur la cellule vivante. Ainsi 
que le dit Charrin, pour ne citer que les classiques : 

« le processus toxique est, en définitive, celui qui 
« préside à la réalisation de la majorité des lésions 
« infectieuses (2)»... «Ces substances» dit-il plus 
loin (3), « ont paru susceptibles de se comporter à la 
« façon des agents d’irritation ; elles font naître 

(1) Nous en étions persuadé, du moins, et nous ne pensions 
pas qu’il eût des dissidences sérieuses à ce sujet. Néanmoins, 
nous l’avons déjà fait remarquer au chapitre de la fièvre ty¬ 
phoïde, certains auteurs se fondent encore sur Vimpossibilité 
pour des toxines de produire des lésions inflammatoires [\) 
pour nier l’origine toxique des lésions névritiques et rétino- 
choroïdiennes. Gela suffit à justifier les développements qui 
vont suivre. 

(2) Charrin — L’infection, in Bouchard, pathol. générale 
t. II,p. 175, 

(3) Charrin : ibid., p. 229. 
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« l’œdème, elles sollicitent la diapédèse ; elles atti- 
« rent ou repoussent les organites mobiles oumobi- 
« Usés ; elles nécrosent quelques-uns d’entre eux, 

<î; amenant ainsi la formation du pus ; elles font 
« dégénérer les épithéliums... « et ailleurs (1) « En 
« dilatant les capillaires, en faisant fléchir la pres- 
« sion. en ralentissant le courant, en hydratant les 
« tissus, les toxines déterminent des congestions, 

« des œdèmes par voie vaso-motrice.. . Sans invo- 
(c quer d’autre mécanisme, il est possible d’expli- 
« quer les anémies locales,, il suffit de faire interve- 
« nir les sécrétions bacillaires qui, à l’exemple de 
« celles du germe pyocyanogène, resserrent les 
« vaisseaux au lieu de les élargir comme le fait la 
« tuberculine. Ces sécrétions pyocyaniques, énergi- 

« quementvaso-constrictives,élèvent notablement la 

« pression, modifient profondément la composition 
« du sang, détériorent les parois des petits vais- 
(( seaux ; à elles seules, et nombre d’autres parmi 
« ces sécrétions d’origine bactérienne jouissent de 
« propriétés analogues, elles réunissent les condi- 
« tions nécessaires pour que l’on puisse compren- 
« dre pourquoi, comment, les extravasations san- 
(( guines se réalisent pendant les pyrexies... »- 
Dans un autre chapitre (p. 2M), l’auteur insiste en¬ 
core sur les « attributs vasculaires » des toxines 

microbiennes. , ' 

Il est certain encore que les toxines peuvent creer 
des artérites, des phlébites, des myocardites. Pour 


(1) Charrin: ibid., p. DO. 
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ce qui a trait spécialement aux lésions nerveuses 
nous n’avons qu'à rappeler les travaux de Grasset 
de Vaillard, Enriquez, Hallion (1) et de tant d’au¬ 
tres; les études de Gourmont, Doyon, Autokratoff, 
sur l’influence des toxines tétaniques sur les nerfs 
sensitifs périphériques, etc. A côté des lésions de 
sclérose primitive, il est certain qu’on peut obtenir 
des inflammations aiguës par les toxines qui agis¬ 
sent alors comme certains agents chimiques, la 
térébenthine, le nitrate d’argent, les sels de quinine 
sur le tissu cellulaire sous-cutané... Ce sont là des 
notions désormais classiques sur lesquelles nous 
avons déjà trop insisté. 

En ce qui concerne particulièrement les tissus 
oculaires, deux ordres de faits sont aujourd’hui 
démontrés : D’abord l’action des agents toxiques 
chimiques définis, naphtaline, quinine, acide fllici- 
que, pelletierine, alcool, tabac, plomb, etc., etc., 
ensuite la stérilité de certaines suppurations ocu¬ 
laires, de celles pourtant qui paraissent de nature à 
être le plus chargées en agents pathogènes figurés, 
certains hypopyons par exemple. Sans doute, on 
peutobjecter les cas nombreux où,dans des panoph- 
talmites en particulier, on a trouvé toute la série 
des agents pathogènes organisés : streptocoques, 
pneumocoques, B. de Friedlander, ces deux der¬ 
niers étant même les hôtes les plus communs des 
suppurations oculaires. Mais nous croyons toute¬ 
fois, avec de nombreux auteurs qui ont abordé des 


(1) Cf. Congrès de Bordeaux, 1895. 
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sujets connexes au nôtre, relativement au mode 
d’infection, tels que Roth (1), Herrnheiser (<2), Axen- 
feld et Goh, Lagrange (3), Panas (4) qu’d faut ici 
établir une distinction et que, si certaines affections 
oculaires métastatiques sont produites par l’agent 
microbien lui-même, - spécialement les panoph- 
talmites, - d’autres, plus localisées, sans tendance 
à la diffusion, sont probablement dues à des toxines. 
Roth, le premier, exprimait cette idée quand, di¬ 
sant de la rètinique septique une affection moins 
sévère, il disait qu’elle était due à l’empoisonnement 
du sang, distincte en ceci des panophtalmites créées 
par le microbe (5) ; Goh (6) dit aussi : Il est évident 
que la « rètinique septique» (Roth) et la « retino- 
choroïdite métastatique » doivent être séparées. Cet 
auteur admet une lésion toxique de l’endothélium 
vasculaire produisant la diapédèse. La plupart de 


(1) ROTH. - Ueber Netzhaulaffectionea bei Wunderfiebern. 
neuf Zpit f Ch., 1872. 

(2) Herrnheiser - Zur Kennlniss des N«t^hautverânderungen 
bel septischen Allgemeinleiden Klin.Monatsh. T-^>^94 

et Uebermelastatischen Entzündungen ™ f ^ea und Ret m 

seplica. Prager Zeitschr. f. Heüh., 1893, Bd. XIV H., 1,2,3 
'■(3)' Lagrange. - Contribution à 

métastatiques d'origine non microbienne, Arcli. dOpht., 
*^(4)’ Pa^as. ~ Le rôle de l’auto-infection dans les maladies 

oculaires. hrc7i. d’Ojiftô 1897. 7oif<,e-h f Klin 

(5) Litten (Ueber septischenErkrankungen,^e^toy 
Med., 1881), est l’un des principaux défenseurs de la théor 

^'^'(irGoH. - V. Græf.Arch. 1897, Bd. 43 abt. 1 s 147-200. 


ces travaux n'envisagunt pas seulement les infec¬ 
tions médicales mais aussi les maladies chirurgi¬ 
cales, la fièvre puerpérale ; la plupart ne se limitent 
pas au fond de l’œil; ils traitent de préférence des 
rétinites;mais les idées que nous pouvonsen extraire, 
_ que nous résumons d’un mot : théorie vasculo-toxi- 
„pe,— peuvent s’appliquer, sans aucun doute, aussi 
aux névrites optiques. La plupart de ces travauxsont 
très modernes et démontrent que l’etude serree de 
la question est de date récente : ils permettent de se 
rendre exactement compte de tout le terrain perdu 
par les agents organisés dans la genèse de l’intect.on 
et du terrain gagné, en revanche, par leurs produits 
de sécrétion ouïe produit des réactions cellulaires: 
un mouvement parallèle s’estproduitd’ailleurs dans 
l’esprit des théoriciens et des hommes de labora- 
toire. 

Au sujet de la névrite optique, faisons remarquer 
encore que les développements qui précèdent nous 
permettent de la considérer comme une nevrite 
périphérique. On ne doit pas, à notre avis, se laisser 
arrêter par cette notion embryologique qui fait 
du nerf optique une émanation du système nerveux 
central. Il est vrai que Babinsky (1), dans son 
travail sur les névrites périphériques, invoque 
cette raison pour éliminer dé son étude ^ les 
névrites optiques ; nous ne sommes pas du meme 
avis ; nous pouvons revendiquer ici l’autorite du 


(1) Babinsky. - Les névrites périphériques, Traité de méde¬ 
cine Charcot-Bouchard. 
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professeur Uhthoff (1) qui pense que, si l’on peut 
avec raison c^onsidérer le nerf optique comme une 
partie du système nerveux central, cela doit être 
seulement dans le sens des rapports intra-cérébraux, 
et qu’il est bien permis de placer ses altérations en 
parallèle avec celles des nerfs périphériques. Avec 
Gasparrini 1895 (étude déjà citée au chapitre de la 
fièvre typhoïde), rappelons aussi que les travaux de 
de Graefe, de Samelsohn, de Nettleship, de Vossius, 
de Uhthoff,de Hutchinson,de Fuchs, de Gàlesowski, 
de Leber ont étendu au nerf optique les conclusions 
établies par les auteurs modernes relativement aux 
nerfs périphériques et à l’indépendance de leurs 
lésions par rapport au système nerveux central, 
notion nouvelle dont Eichorst, Graves, Leyden, Jof- 
froy,etc., etc., avaientétablil’existence. Gesidées sont 
adoptées aujourd’hui par un grand nombre d’ophtal¬ 
mologistes ; il y a encore quelques défenseurs de 
théories pathogéniques différentes : nous répétons 
que ces dernières sont admissibles dans certains cas, 
mais que nous les croyons exceptionnelles. 

Quelques mots de synthèse encore serviront à la 
fois de justification et de conclusion à ce travail. 
Nous pensons que, même au point de vue pathogé¬ 
nique, il n’est pas inutile d’éthdier, ainsi que nous 
l’avons fait, les lésions du fond de l’œil dans leur 
ensemble, les altérations vasculaires, mêmes gros¬ 
sières, produites par l’infection, étant apparemment 

(1) Uhthoff. —Loc.cit. Congrès de Paris 1900. P.6 de l’édi¬ 
tion allemande. 
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de même nature que les altérations histologiques.ou, 
du moins,que les troubles de nutrition qui créent les 
lésions nerveuses. Nous pensons, en somme, que 
les névrites optiques des maladies générales doivent 
être considérées à la fois comme des névrites péri¬ 
phériques et comme des névrites toxiques. Nous 
avons rassemblé les nombreux faits cliniques elles 
très rares matériaux anatomo-pathologiques qui 
tendent à le prouver -, mais c’est l’expérimentation 
seule qui pourra apporter ici la pleine lumière 
comme ellel’a fait dans le domaine du système ner¬ 
veux général pour les myélites et les névrites, dans 
celui du système nerveux oculaire pour lesnevrites 
optiques toxiques ; nous croyons l’analogie com¬ 
plète entre ces diverses lésions et, sans doute, le 
jour n’est pas éloigné oü ces hypothèses deviendront 
des certitudes scientifiques. 





CONCLUSIONS 


io Toutes les infections générales aiguës peuvent 
s’accompagner de lésions vasculaires ou nerveuses 

du fond de l’œil. 


2» Ces lésions se rencontrent cependant plus par¬ 
ticuliérement dans certaines maladies générales ; 
l’influenza, l’impaludisme, la fièvre typhoïde, par 
exemple; mais les exanthèmes n’en sont pas, 
comme les classiques semblent le dire, la cause la 
lus fréquente. 

30 L’époque de l’apparition des lésions visuelles 
n’implique pas nécessairement une imprégnation 
quasi chronique de l’organisme par 1 agent intec- 
tieux ; dans l’influenza, dans la fièvre typhoïde elles 
sont souvent très précoces. 


40 Le pronostic de l’affection est variable : bénin 
dans la malaria aiguë et la diphtérie, il est au con¬ 
traire grave dans la plupart des autres maladies. 


— 122 — 


5“ Ces ^ altérations, spécialement la névrite, ne 
reconnaissent pas nécessairement, comme on l’a cru 
longtemps, une origine rénale ni surtout méningée. 

6 “ Leur pathogénie probable est, en effet, vascu¬ 
laire et non pas céphalo-rachidienne : l’analogie avec 
une foule d’intoxications, la similitude avec les 
lésions des nerfs périphériques dans les maladies 
générales le prouvent; les névrites optiques y sont 
ainsi assimilées aux névrites périphériques. 

7° Il est probable, encore, que ce ne sont pas les 
agents microbiens eux-mêmes qui créent la lésion, 
mais leurs toxines ; les névrites optiques infectieu¬ 
ses sont ainsi assimilées aux névrites toxiques. - 
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